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Traitement des syndromes coronaires 
aigus avec et sans sus-ST 

M. Brami, Y. Lambert 

La classification des syndromes coronaires aigus (SCA) etablie en 2002 par la Societe europeenne de 
cardiologie s'est substitute aux anciennes definitions de rinfarctus du myocarde (I DM) avec ou sans onde 
Q et de Yangor instable. L'avantage de cette classification par rapport a I'ancienne est de pouvoir poser 
un diagnostic immediat, sur des criteres cliniques, electrocardiographiques et eventuellement 
biologiques, des la prise en charge du patient, afin d'y associer la conduite therapeutique optimale. On 
doit d'emblee individualiser les SCA avec sus-ST, dont le diagnostic est en general simple mais dont 
revolution est grave, conduisant a la constitution d'un IDM avec onde Q. Dans ce cas, I'objectif prioritaire 
du traitement est de « sauver le plus de myocarde possible » en realisant une revascularisation coronaire 
en urgence par thrombolyse et/ou angioplastie. Les notions de delai d'intervention et de delai de mise en 
route d'un traitement de re perfusion sont done capita les en termes de pronostic des SCA avec sus-ST. Les 
SCA sans sus-ST regroupent les IDM sans onde Q, caracterises par une elevation de la troponine, et les 
angors instables, pour lesquels les marqueurs biologiques restent normaux. Les SCA sans sus-ST posent 
en general davantage de problemes diagnostiques et ils doivent faire I'objet des leur prise en charge d'une 
stratification de leur risque devolution en IDM constitue. Suivant le score de gravite etabli durant les 
premieres heures, on doit instaurer un traitement antiagregant et antithrombotique plus ou moins 
agressif pouvant comprendre des anti-CP llb/llla par vole intraveineuse. La coronarographie precoce 
dans les 24 premieres heures peut conduire a un geste de revascularisation coronaire, mais dans un 
contexte generalement moins urgent que pour les SCA avec sus-ST. En outre, les thrombolytiques ne sont 
jamais indiques dans les SCA sans sus-ST. Quel que soit le type de SCA, avec ou sans sus-ST, 
/'hospitalisation en Unite de soins intensifs cardiologiques (USIC) est indispensable durant les premiers 
jours. Cette etape permet d'assurer une surveillance continue et un traitement des eventuelles 
complications aigues propres aux premieres heures devolution du processus ischemique. Le traitement 
preventif est institue pour I'essentiel des IV SIC et est ajuste pendant la periode hospitaliere. II repose pour 
Yessentiel sur /'association des antiagregants (aspirine et clopidogrel) et des statines qui doivent faire 
partie de toute ordonnance au decours d'un SCA. Selon /Importance des sequelles et du risque de 
troubles du rythme, on institue seuls ou en association les betabloquants et les inhibiteurs de Yenzyme de 
conversion. Chaque fois qu'il existe une dysfonction ventriculaire avec insuffisance cardiaque, meme 
moderee, une convalescence dans un service de readaptation cardiologique specialise est souhaitable. 
L' education du patient sur sa maladie et sa sensibilisation a la necessite de controler tous ses facteurs de 
risque est un element a part entiere de son traitement. 
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■ Introduction 

La classification des syndromes coronaires aigus (SCA) avec et 
sans sus-ST etablie en 2002 par la Societe europeenne de 
cardiologie s'est substitute aux anciennes definitions de 
rinfarctus du myocarde (IDM) avec ou sans onde Q et de 
Fangor instable L'avantage de cette nouvelle classification est 
de permettre des la prise en charge du patient d'elaborer la 
strategic de traitement en fonction de la gravite du SCA selon 
des recommandations internationales europeennes et americai- 
nes. Ces recommandations s'appuient sur une classification qui 
permet, a partir de criteres cliniques, electrocardiographiques 
(ECG) et eventuellement biologiques de stratifier le risque du 
SCA et de proposer selon un algorithme relativement simple un 
traitement optimal. II est essentiel de distinguer d'emblee les 
SCA avec sus-ST, qui relevent d'une revascularisation en urgence 
(par thrombolyse et/ou angioplasties des SCA sans sus-ST ; pour 
lesquels une stratification plus fine du risque permet d'adapter 
un traitement plus ou moins agressif. Dans tous les cas, la 
rapidite de decision et de mise en ceuvre du traitement sont des 
elements pronostiques majeurs des SCA, qui font partie des 
urgences vitales de haute gravite. 

■ Place du Service d'aide medicale 
urgente (SAMU) dans la prise 

en charge des syndromes 
coronaires aigus 

Un SCA peut se compliquer des les premiers instants d'evo- 
lution d'un arret cardiaque par trouble du rythme ventriculaire. 
Un trouble severe de conduction (surtout dans les IDM infe- 
rieurs) ou une degradation hemodynamique avec choc cardio- 
genique peuvent survenir precocement apres le debut des 
symptomes. Ces risques evolutifs dramatiques justifient l'mter- 
vention urgente du SAMU, dont les equipes sont totalement 
aguerries a la prise en charge des SCA depuis plus de 15 ans [2] . 
Les equipes medicales des SAMU sont en mesure d'assurer dans 
de tres courts delais et dans les meilleures conditions extrahos- 
pitalieres la surveillance du patient par monitorage continu 
(scope, pression arterielle, saturation en oxygene, frequence 
respiratoire) et le traitement des complications precoces (defi- 
brillation par choc electrique, entrainement electrique externe 
temporaire en cas de bloc auriculoventriculaire, correction 
rapide d'un etat de choc ou d'un cedeme aigu pulmonaire). De 
plus, disposant d'un ECG voire de kits biologiques, les equipes 
du SAMU parviennent le plus souvent a etablir d'emblee la 
classification entre SCA sans et avec sus-ST. Toute autre attitude 
telle que l'appel de SOS medecin, l'appel d'un cardiologue au 
domicile ou l'orientation vers une consultation au service des 
urgences d'un hopital entraine un retard a la mise en ceuvre 
d'un traitement de reperfusion et done une perte de chance en 
termes de pronostic. 

La prise en charge par le SAMU des SCA avec sus-ST permet 
un gain de temps important en instituant sur le lieu meme de 
l'intervention une thrombolyse prehospitaliere ou en dirigeant 
le patient dans les meilleurs delais vers un centre de cardiologie 
interventionnelle disposant d'une structure operationnelle pour 
l'angioplastie en urgence 24 heures sur 24. 

Les SCA sans sus-ST font l'objet d'une evaluation du score de 
gravite des la prise en charge du patient dans le camion du 



SAMU. Cela permet d'orienter rapidement le patient vers une 
structure adaptee a son niveau de gravite. Les SCA sans sus-ST 
ne requierent pas de traitement thrombolytique ni d'angioplas- 
tie primaire. En revanche, les cas les plus severes relevent d'un 
traitement antithrombotique et antiagregant intensif par 
anti-GP Ilb/IIIa suivi d'une coronarographie dans les 24 premie- 
res heures. Cette strategic doit conduire a diriger les SCA avec 
signes de gravite dans des structures equipees d'un service de 
cardiologie interventionnelle. Le registre E-MUST concernant les 
patients pris en charge pour SCA avec sus-ST en Ile-de-France 
est particulierement demonstratif du role decisif du SAMU pour 
raccourcir les delais therapeutiques [3] . Le delai median entre 
l'appel et la prise en charge par les Services medicaux d'urgence 
regionaux (SMUR) est dans ce registre de 19 minutes et une 
decision prehospitaliere de reperfusion est prise dans plus de 
80 % des cas. En depit du benefice demontre d'une prise en 
charge des SCA par le SAMU, un nombre important de patients, 
de l'ordre de 35 %, echappe encore a toute tentative de reper- 
fusion dans les 24 premieres heures et pres de 50 % des IDM ne 
sont pas pris en charge par le SAMU [4] . 

Les efforts d'education de la population doivent done etre 
poursuivis dans le sens de l'appel systematique du SAMU pour 
toute douleur thoracique prolongee sans cause evidente. 

■ Traitements des syndromes 
coronaires aigus avec sus-ST 

Criteres diagnostiques du syndrome 
coronaire aigu avec sus-ST 

Le SCA avec sus-ST associe dans sa forme clinique classique : 

• une douleur thoracique d'allure angineuse (retrosternale, 
constrictive, en barre, irradiant dans le cou ou dans le bras 
gauche) evoluant depuis plus de 30 minutes et resistant a la 
prise de trinitrine en comprime a croquer ou de Natispray® 
0,40 mg sub-lingual repetee a 5 minutes d'intervalle ; 

• l'enregistrement sur un ECG 12 derivations d'un courant de 
lesion sous-epicardique localise a un territoire (sus-ST de 
0,1 mV sur deux derivations peripheriques ou de 0,2 mV sur 
deux derivations frontales) ; la presence d'images en miroir 
dans les derivations opposees conforte le diagnostic. 
Parfois, le diagnostic ne peut pas etre affirme en cas de bloc 

de branche gauche ou d'electroentrainement permanent par 
stimulateur cardiaque. On a alors largement recours a la 
coronarographie en urgence quand elle est possible pour 
confirmer le diagnostic et eviter la situation d'un diagnostic 
retrospectif d'infarctus Q non reperfuse. Un delai devolution de 
la douleur inferieur a 6 heures est un element d'evolutivite de 
l'infarctus. Les diagnostics differentiels de dissection aortique, de 
pericardite et d'embolie pulmonaire doivent toujours etre 
evoques avant d'affirmer celui de SCA avec sus-ST. 

Prise en charge du stress et de la douleur 

La douleur infarctoide est tres anxiogene. La premiere mesure 
therapeutique consiste done a rassurer le patient en lui expli- 
quant les etapes a venir de son traitement. II est utile de le 
prevenir d'une eventuelle reperfusion par angioplastie, qui est 
realisee dans une ambiance de bloc operatoire, ce qui suscite 
toujours un regain d'inquietude. Un traitement anxiolytique et 
antalgique est tres largement prescrit, tant pour le confort du 
patient que pour diminuer l'hyperadrenergie induite par le stress 
et la douleur. On utilise le chlorhydrate de morphine a la dose 
initiale de 1 mg par voie sous-cutanee ou intraveineuse a 
renouveler par bolus de 1 mg en fonction de la reponse clinique 
et de l'etat respiratoire du patient. Les contre-indications a 
respecter sont l'insuffisance respiratoire grave ou l'hypotension 
d'emblee severe. Le Tranxene® par voie intraveineuse a la dose 
de 10 mg ou 20 mg peut etre prescrit seul si l'anxiete plus que 
la douleur est au premier plan. En cas de contre-indication 
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(rare) aux opiaces ou aux benzodiazepines, on prescrit un 
antalgique tel que le Pro-Dafalgan® par voie intraveineuse, 1 g 
renouvelable si besoin. Une oxygenotherapie est systematique- 
ment institute et adaptee a la surveillance clinique et oxyme- 
trique. Dans tous les cas, on ne doit jamais negliger la douleur 
et l'anxiete au profit d'une attention exclusive aux parametres 
hemodynamiques et aux traitements anti-ischemiques. 

Reperfusion : thrombolyse, angioplasties 
pontage 

Des que le diagnostic de SCA avec sus-ST est etabli, la mise 
en ceuvre urgente d'un traitement de reperfusion par thrombo- 
lyse et/ou angioplastie est l'objectif prioritaire. 



Point fort 



On definit la phase aigue d'un SCA comme la periode 
durant laquelle le processus ischemique evolutif est 
potentiellement reversible par reperfusion coronaire. II a 
ete demontre que le benefice maximal de la reperfusion 
est obtenu dans les 6 premieres heures. Entre 6 et 
1 2 heures, le benefice est aleatoire, entre 1 2 et 24 heures il 
n'y a en general plus de « myocarde a sauver » hormis 
certains cas de SCA qui ont evolue sur un mode 
discontinu, et au-dela de 24 heures la phase aigue est 
depassee et Ton parle d'IDM recent. 



Thrombolyse 

Mode d'action de la thrombolyse 

Les thrombolytiques ont comme mode d'action commun la 
conversion du plasminogene inactif en plasmine, qui a la 
propriete de lyser la fibrine du caillot. Les thrombolytiques 
agissent done en activant le phenomene de fibrinolyse physio- 
logique. Le phenomene de lyse du caillot par la streptokinase 
est connu depuis les annees 1930, mais il a fallu attendre le 
debut des annees 1980 pour que l'utilisation des thrombolyti- 
ques dans 1'IDM se developpe de facon rationnelle en 
s'appuyant sur des donnees cliniques et angiographiques. Dans 
un premier temps, celles-ci ont clairement etabli le role majeur 
joue par le thrombus dans l'occlusion coronaire. Puis la respon- 
sabilite de la fissuration de la plaque d'atherome ou de son 
ulceration a ete reconnue comme mecanisme princeps dans la 
liberation locale d'agents thrombogeniques et la faillite de la 
lyse physiologique spontanee du caillot [5] . Enfin, le degre 
d'obstruction et la stabilite du thrombus, ainsi que l'existence 
d'une suppleance par circulation collaterale, ont ete reconnus 
comme facteurs determinant la severite de l'ischemie du 
myocarde. Ainsi, la plupart des patients developpant un SCA 
avec sus-ST et apparition d'une onde Q ont le plus souvent une 
occlusion coronaire complete [6] . Les SCA sans sus-ST sont le 
plus souvent lies a un thrombus partiellement occlusif Le 
benefice clinique de la thrombolyse est obtenu dans un certain 
nombre de cas par une lyse au moins partielle du caillot qui 
permet de retablir un flux sanguin normal dans la coronaire 
grade TIMI 3 (selon la classification Thrombolysis in Myocardial 
Infarction) et d'interrompre l'ischemie myocardique. Le reta- 
blissement d'un flux partiel est insuffisant pour se traduire sur 
le plan clinique par une amelioration du pronostic (TIMI 1 ou 
2). En outre, un effet indesirable des agents thrombolytiques est 
l'activation des plaquettes due en partie a la liberation de 
thrombine par le caillot qui peut favoriser la reocclusion de 
l'artere quelques heures apres un succes de reperfusion. Enfin, 
tous les agents thrombolytiques peuvent occasionner des 



hemorragies graves pouvant engager le pronostic vital du 
patient. Leur administration doit done reposer sur un diagnostic 
certain de SCA avec sus-ST. 

Protocoles de thrombolyse 

Streptokinase (Streptase®). C'est un thrombolytique d'ori- 
gine bacteriologique n'ayant pas d'affinite specifique pour la 
fibrine. On a un recul de plusieurs decennies sur l'utilisation 
clinique de ce produit. Son mode d'action est indirect, e'est-a- 
dire qu'il necessite la formation d'un complexe activateur par 
liaison avec le plasminogene. Son antigenicity est un obstacle 
qui risque dans certains cas de declencher des reactions allergi- 
ques ou la formation d'anticorps qui peuvent le neutraliser en 
cas de readministration. II peut entrainer un certain degre 
d'hypotension en dehors de toute reaction allergique. Son 
administration doit etre precedee d'une injection intraveineuse 
de 100 mg d'hemisuccinate d'hydrocortisone pour prevenir le 
risque allergique. La dose usuelle est de 1 500 000 UI en 
45 minutes a la seringue electrique. Une heparinotherapie est 
debutee a la fin de la perfusion de Streptase®. 

Alteplase (Actilyse®/rtPA). C'est une proteine humaine 
produite par biologie moleculaire, depourvue d'antigenicite. Son 
affinite selective pour la fibrine est forte. C'est un activateur 
direct du plasminogene. Sa demi-vie est courte (de 3 a 4 minu- 
tes). Son administration se fait selon le protocole accelere utilise 
dans l'etude GUSTO 1 ; soit 15 mg en bolus intraveineux direct, 
puis 0,75 mg/kg en 30 minutes a la seringue electrique (sans 
depasser 50 mg), suivi de 0,50 mg/kg en 60 minutes (sans 
depasser 35 mg). La dose totale maximale ne doit pas depasser 
100 mg quel que soit le poids du patient. L'heparinotherapie a 
dose hypocoagulante doit etre debutee des le debut de la 
thrombolyse (60 Ul/kg en bolus intraveineux avec un maxi- 
mum de 4 000 UI, puis 12 Ul/kg/h a la seringue electrique avec 
un maximum de 1 000 Ul/h). 

Anistreplase (Eminase®/rAPSAC). L'anistreplase a une demi- 
vie de 70 a 120 minutes, ce qui permet l'administration de 
toute la dose curative en un simple bolus. L'utilisation en bolus 
assure une facilite et une securite d'emploi appreciables, 
notamment en thrombolyse prehospitaliere. Son affinite pour la 
fibrine est faible. On injecte un bolus de 30 UI en intraveineuse 
lente en 5 minutes. L'heparinotherapie a dose hypocoagulante 
doit etre debutee 4 heures apres l'injection. 

Reteplase (Rapilysine®/nPA). Comme le rtPA, elle a une 
forte affinite pour la fibrine, active directement le fibrinogene 
et est depourvue d'antigenicite. Sa demi-vie est intermediaire, 
entre 18 et 30 minutes, ce qui permet de l'administrer en deux 
bolus de 10 ml en intraveineuse lente a 30 minutes d'intervalle, 
sans adaptation de la dose au poids. 

Tenecteplase (TNK tPA/Metalyse®). La tenecteplase a une 
forte affinite pour la fibrine et une demi-vie longue, ce qui 
permet de l'administrer en un simple bolus intraveineux injecte 
en quelques secondes. La dose est adaptee au poids (seringues 
pretes a l'emploi graduees en fonction du poids : de 30 mg 
lorsque le poids est inferieur a 60 kg jusqu'a 50 mg maximum 
au-dessus de 90 kg). 

Urokinase. Elle n'est plus guere utilisee dans 1TDM aigu. 



Point essentiel 

II faut avoir present a I'esprit que dans tous les cas le choix 
de I'agent fibrinolytique a moins d'impact sur Tefficacite 
du traitement que la precocite de son administration. 



Contre-indications de la thrombolyse 

La thrombolyse ne doit etre institute qu'en cas de certitude 
diagnostique de SCA avec sus-ST et apres avoir verifie l'absence 
de contre-indications afin de minimiser le risque hemorragique. 
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Contre-indications absolues : diathese hemorragique 
connue ; antecedent quelle qu'en soit l'anciennete d'hemorragie 
cerebrale ou d'intervention cerebrale ; accident vasculaire 
cerebral ischemique de moins de 12 mois ; antecedent de moins 
de 6 semaines d'intervention chirurgicale, de traumatisme 
severe ou d'accouchement ; grossesse en cours ; massage 
cardiaque de plus de 3 minutes ; intubation tracheale ; retino- 
pathie diabetique hemorragique ; varices cesophagiennes ; ulcere 
gastroduodenal non cicatrise ; ponction arterielle de moins de 
14 jours d'un vaisseau non compressible ; pericardite ; dissection 
de l'aorte. L'age superieur a 75 ans est une contre-indication 
classique qui est aujourd'hui remise en cause. 

Contre-indications relatives : neoplasie ; hypertension 
arterielle severe non controlee par traitement (tension arterielle 
superieure a 180/110) ; prise d'antivitamines K en cours avec 
taux de prothrombine (TP) inferieur a 40 % ; injection intra- 
musculaire recente. 

Efficacite de la thrombolyse sur la mortalite 

La thrombolyse a longtemps ete consideree comme la 
methode de reference pour la reperfusion a la phase aigue de 
l'infarctus et reste encore tres utilisee, meme si l'angioplastie 
primaire tend a etre privilegiee lorsqu'elle est disponible. La 
thrombolyse est un des premiers exemples de therapeutique 
fondee sur des preuves. L'interet de la streptokinase versus 
placebo dans les IDM de moins de 12 heures a ete demontre par 
l'etude GISSI 1 realisee des la fin des annees 1980 sur plus de 
11 000 patients [8] . Ces resultats ont ete confirmes par l'etude 
ISIS 2 (17 187 patients) en 1988 dans laquelle la streptokinase, 
utilisee seule ou en association avec l'aspirine, permettait de 
diminuer la mortalite jusqu'a 42 % a la cinquieme semaines t 9 L 
L'etude GUSTO realisee au debut des annees 1990 reste encore 
a ce jour la plus importante etude de thrombolyse a la phase 
aigue d'un infarctus [10] . Elle a compare quatre strategies de 
traitement thrombolytique dans les 6 premieres heures d'un 
IDM aigu avec sus-decalage de ST : streptokinase et heparine 
intraveineuse ; streptokinase et heparine sous-cutanee ; strepto- 
kinase plus alteplase (rtPA) et heparine intraveineuse ; rtPA 
administre selon le protocole denomme accelere et heparine 
intraveineuse. L'association rtPA accelere et heparine intravei- 
neuse s'est revelee etre le traitement thrombolytique le plus 
efficace, avec une reduction relative de mortalite de 15 % au 
trentieme jour (6,3 versus 7,3 %). Cela revient a sauver neuf vies 
pour 1 000 patients traites par rtPA par rapport a la streptoki- 
nase. Dans ce meme groupe, la sous-etude angiographique a 
montre un taux de reperfusion TIMI 3 de 54 % a la quatre- 
vingt-dixieme minute (flux coronaire normalise) Un 
concept fondamental issu de cette etude est la demonstration 
du lien qui existe entre la reduction de mortalite, la preserva- 
tion de la fonction du ventricule gauche et le retablissement 
precoce d'un flux coronaire normal dans l'artere coupable. Plus 
recemment, dans l'etude GUSTO 3, la reteplase s'est revelee 
equivalente mais non superieure a alteplase en termes de 
mortalite, malgre un taux plus eleve de reperfusion angiogra- 
phique [12] . L'anistreplase (APSAC), tres utilisee en thrombolyse 
prehospitaliere du fait de son administration en simple bolus, a 
demontre son efficacite dans l'etude AIMS [13] en 1998. 

Influence du delai de la thrombolyse sur le pronostic 

Le benefice de la thrombolyse est d'autant plus important 
qu'elle est debutee precocement. C'est ce qu'ont demontre les 
essais de thrombolyse prehospitaliere menes depuis le debut des 
annees 1990 qui ont clairement etabli la relation entre le delai 
de traitement, la taille de la necrose et la mortalite. Dans l'etude 
EMIP, la thrombolyse prehospitaliere, comparee a la thrombo- 
lyse instituee a l'arrivee a l'hopital, permet un gain de 55 minu- 
tes et s'accompagne d'une baisse significative de la mortalite 
cardiaque hospitaliere [14] . Dans GREAT t 15 \ etude menee en 
zone rurale, le delai entre thrombolyse prehospitaliere et 
hospitaliere est particulierement eleve (139 minutes). Cela 
explique l'importance de la diminution de la mortalite avec 
l'Eminase® injectee au domicile du patient, qui est superieure a 



50 % a 1 an par rapport au groupe thrombolyse a l'hopital. 
Dans une meta-analyse, Boersma a regroupe tous les essais de 
plus de 100 patients traites par thrombolyse entre 1983 et 1993, 
avec un total de plus de 50 000 patients. Cette etude est la 
premiere a avoir demontre que la reduction de la mortalite par 
rapport au delai de traitement s'exprime par une courbe de 
regression non lineaire. Cela souligne qu'il existe un benefice 
proportionnellement plus important a traiter dans les deux 
premieres heures des symptomes et en particulier durant la 
premiere heure, ou 65 vies peuvent etre sauvees pour 
1 000 patients traites [16] . Cet avantage d'un traitement precoce 
s'explique sans doute par la capacite de desobstruction de la 
thrombolyse beaucoup plus importante sur du thrombus frais. 
Recemment, l'etude multicentrique internationale ASSENT 
3 PLUS [17] a montre que la thrombolyse prehospitaliere 
instituee par le SAMU permettait de diminuer le delai douleur- 
traitement a 2 heures et 35 minutes en moyenne, alors que 
dans la plupart des etudes de thrombolyse hospitalieres ce delai 
etait de 3 heures et restait relativement invariable depuis plus 
de 10 ans. 

Dans certains cas, la prise en charge tardive pose le probleme 
du benefice de la thrombolyse au-dela de la sixieme heure. Les 
etudes LATE et EMERAS ont evalue l'efficacite d'une thrombo- 
lyse debutee entre la sixieme et la vingt-quatrieme heure suivant 
le debut de la douleur. Dans LATE, menee sur plus de 5 700 
patients, il persiste un benefice a thrombolyser avec le rtPA 
entre la sixieme et la douzieme heure, avec une reduction 
relative de la mortalite de 25 % au trente-cinquieme jour 
(8,9 versus 12 %). Mais, entre la douzieme heure et la vingt- 
quatrieme heure, le benefice de la thrombolyse disparait [18] . 
Dans l'etude EMERAS, il existe une tendance a la diminution de 
la mortalite mais non significative en realisant la thrombolyse 
avec la streptokinase entre la sixieme et la douzieme heure l 19 \ 
Quel que soit le delai, le benefice absolu de la thrombolyse est 
d'autant plus important qu'il concerne des patients a haut 
risque. Ce point a ete clairement demontre dans la meta- 
analyse du FIT Collaborative Group portant sur 58 600 patients 
issus de neuf essais cliniques de thrombolyse t 20 I. La reduction 
relative de la mortalite dans le groupe thrombolyse est de 18 % 
en moyenne a 35 jours (11,5 % versus 9,6 %). Si l'on s'interesse 
aux patients a risque, le nombre de vies sauvees pour 
1 000 patients traites est de : 37 en cas d'infarctus anterieur 
contre huit en cas d'infarctus inferieur ; 27 dans la tranche 
d'ages 65-74 ans contre 11 chez les moins de 55 ans ; 37 en cas 
de diabete versus 15 en son absence. En outre, cette etude 
confirme que la thrombolyse tardive reste efficace jusqu'a la 
douzieme heure dans les infarctus de siege anterieur. 

La thrombolyse doit done etre instituee le plus tot possible 
apres le debut des symptomes et si possible sur le lieu meme de 
la prise en charge du patient. L'administration prehospitaliere 
du thrombolytique est actuellement du ressort des SAMU qui 
disposent des moyens d'en poser l'indication dans les meilleurs 
delais apres avoir fait la preuve diagnostique et verifie l'absence 
de contre-indication. La disponibilite d'agents thrombolytiques 
fibrinospecifiques et utilisables en bolus intraveineux facilite 
leur usage en prehospitalier. 

Criteres d'efficacite de la thrombolyse 

L'echec de reperfusion par thrombolyse concerne plus de 
40 % des patients traites [10] . Le depistage precoce des echecs de 
thrombolyse constitue done un probleme important encore non 
resolu. Les meilleurs criteres cliniques de succes sont la diminu- 
tion du sus-decalage de ST de plus de 50 %, une diminution 
sensible voire une disparition de la douleur thoracique, ainsi 
que la survenue de troubles du rythme ventriculaires de 
reperfusion (extrasystoles ventriculaires, salves de tachycardie 
ventriculaire et rythme idioventriculaire accelere). Cependant, 
ces criteres cliniques ont une faible valeur predictive et il 
n'existe pas de criteres biologiques fiables durant les premieres 
heures permettant de temoigner d'un succes de reperfusion. Les 
indications de la coronarographie en fin de fibrinolyse doivent 
done etre larges afin de depister les echecs de reperfusion qui 
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peuvent etre traites dans le meme temps par une angioplastie de 
sauvetage. Cela pose la question du type des centres devolus a 
la prise en charge des SCA avec sus-ST. lis devraient logique- 
ment disposer d'une coronarographie sur place ou tout du 
moins rapidement accessible. 

Complications de la thrombolyse 

Outre l'echec de reperfusion coronaire, le risque hemorragi- 
que cerebral constitue la plus grave des complications de la 
thrombolyse. I/incidence moyenne des accidents vasculaires 
cerebraux dans les IDM non thrombolyses est de 0,8 %, parmi 
lesquels 0,1 % sont hemorragiques. En cas de thrombolyse, 
rincidence des accidents vasculaires cerebraux augmente a 
1,2 %, dont 0,5 % sont hemorragiques [20] . On peut considerer 
que la thrombolyse est responsable de trois accidents vasculaires 
cerebraux hemorragiques supplementaires pour 1 000 patients 
traites. Quatre facteurs de risque majeurs d'hemorragie cerebrale 
ont ete identifies par Simoons : l'age superieur a 65 ans, le poids 
inferieur a 70 kg, une hypertension arterielle non controlee a 
l'admission et l'utilisation du rt-PA par rapport a la 
streptokinase. 

Angioplastie 

L'angioplastie a la phase aigue d'un SCA avec sus-ST peut etre 
realisee soit directement de premiere intention, soit en sauve- 
tage apres echec de thrombolyse. L'angioplastie faite de facon 
systematique a la suite de la thrombolyse est appelee angioplas- 
tie facilitee. Son interet est actuellement controverse. 

Angioplastie primaire 

Par definition, l'angioplastie est dite primaire lorsqu'elle est 
realisee dans les 12 premieres heures suivant le debut des 
symptomes sur l'artere coupable et sans utilisation prealable de 
traitement thrombolytique ni d'anti-Gp Ilb/IIIa. Le premier essai 
randomise angioplastie coronarienne transcutanee versus 
thrombolyse [21] a ete realise en 1986. Mais ce n'est qu'en 
1993 que plusieurs essais cliniques evaluant l'angioplastie versus 
la thrombolyse ont veritablement propulse l'angioplastie 
primaire sur le meme plan que la thrombolyse pour le traite- 
ment de l'infarctus aigu t 22 - 24 !. Depuis lors, de nombreuses 
etudes et registres ont confirme que l'angioplastie primaire 
donnait des resultats superieurs a la thrombolyse en termes de 
taux de reperfusion et de pronostic de l'infarctus, a condition 
d'etre realisee par des equipes experimentees et dans des delais 
rapides [25] . 

Avantages de l'angioplastie primaire 

L'angioplastie primaire permet d'obtenir un taux de reperfu- 
sion superieur a 90 % avec un flux TIMI 3 (c'est-a-dire normal) 
dans la quasi-totalite des cas. Ce resultat constitue un facteur 
pronostique important et explique en partie l'avantage de 
l'angioplastie sur la thrombolyse en termes de survie [22] . En 
plus de l'interruption du processus ischemique, l'angioplastie 
primaire offre dans le meme temps la possibilite de traiter la 
lesion coupable avec mise en place d'un stent dans la plupart 
des cas. Le bilan coronarographique permet de poser d'emblee 
l'indication d'un pontage en cas d'atteinte non revascularisable 
par angioplastie (lesions pluritronculaires severes ou lesion 
critique du tronc commun). L'angioplastie primaire ne doit pas 
etre l'occasion d'une revascularisation complete. Les recom- 
mandations de la Societe europeenne de cardiologie suggerent 
de ne traiter que l'artere coupable. Les autres lesions diagnosti- 
quees a la coronarographie ne doivent etre traitees qu'a distance 
de la phase aigue et apres mise en evidence d'une ischemic 
L'angioplastie reduit le risque hemorragique cerebral par rapport 
a la thrombolyse. Ce risque est ramene a celui des autres 
traitements antiagregants et antithrombotiques systematique- 
ment utilises dans le traitement des SCA avec sus-ST. Dans les 
tableaux cliniques et ECG atypiques, le choix de l'angioplastie 
primaire permet de lever rapidement un doute diagnostique 
sans faire courir les risques lies a une thrombolyse injustifiee. 




□ 



□ 




Cas clinique d'un SCA avec 
sus-ST en territoire inferieur 

Monsieur L. age de 50 ans. 

Antecedents : hypertension arterielle sous Detensiel® 
10 mg ; heredite coronarienne paternelle. 
Tableau clinique : douleur thoracique inaugurale 
accompagnee de sueurs. 

Prise en charge par le SAMU a h + 2 heures 1 5 du debut de 
la douleur. 

Diagnostic de SCA avec sus-ST sur le premier ECG 
enregistre par le SAMU. 

Commentaire : rythme sinusal, sus-ST nettement 
significatif en D2, D3, VF et miroir D1, VL, V5, V6. 
Traitement institue en urgence par le SAMU : Aspegic® 
250 mg par voie intraveineuse directe, Plavix® 75 mg 
quatre fois per os, metoprolol 5 mg par voie intraveineuse 
directe, Lovenox® 0,8 ml par voie sous-cutanee. 
Transfert en unite de cardiologie interventionnelle pour 
angioplastie primaire. 
Coronarographie 

Commentaire : le reseau gauche est indemne ; la 
coronaire droite est occluse au segment 2 ; le lit d'aval 
n'est pas visible. 

Traitement institue en salle de catheterisme : anti- 
GP2b/3a, Integrilin® en double bolus puis perfusion a la 
seringue electrique. 
Angioplastie directe 

Mise en place d'un stent nu (non actif) de 3,5 x 23 mm, 
permettant le retablissement d'un flux TIMI 3 dans la 
coronaire droite a 3 heures 30 du debut de la douleur. 
ECG postangioplastie. 

Commentaire : rythme sinusal ; regression quasi complete 

du sus-ST inferieur et du miroir. 

Sedation de la douleur thoracique. 

Sortie a j5 avec a I'echocardiographie une hypokinesie 

inferobasale limitee et une fraction d'ejection egale 

a 58 %. 

Traitement de sortie 

• Plavix® 75 mg x 1 ; 

• Kardegic® 75 mg x 1 ; 

• Detensiel® 10 mg x 1 (traitement pre-IDM poursuivi 
inchange) ; 

• Vasten® 20 mg x 1 ; 

• Omacor® 1 gelule x 1. 



Limites de l'angioplastie primaire 

L'angioplastie primaire est un acte difficile devant etre realise 
dans l'urgence a la phase aigue d'un IDM sur des patients 
pouvant etre instables hemodynamiquement et presenter des 
lesions complexes. Seules des equipes entrainees et organisees 
en astreinte operationnelle 24 heures sur 24 sont a meme de 
prendre en charge ce type d'urgences. De plus, l'acces a la salle 
de catheterisme doit etre rapide car le benefice de cette techni- 
que peut etre annule par un delai de reperfusion retarde par 
rapport a la thrombolyse quand celle-ci aurait pu etre debutee 
sur le lieu meme de prise en charge du patient. La limite 
actuellement acceptee de delai entre la prise en charge du 
patient et l'angioplastie primaire doit etre inferieure a 90 minu- 
tes, et le delai maximal recommande entre l'admission dans la 
structure hospitaliere et la reouverture de l'artere ne doit pas 
depasser 60 minutes. L'angioplastie comporte un faible taux de 
contre-indications, mais certaines situations telles que l'allergie 
a l'iode et l'insuffisance renale necessitent une preparation 
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particuliere. L'allergie a l'iode doit systematiquement etre 
recherchee par l'interrogatoire avant de debuter la procedure. 
Son risque de survenue peut etre facilement prevenu par un 
traitement corticoide et antihistaminique a forte dose (hemisuc- 
cinate d'hydrocortisone, de 125 a 250 mg en intraveineuse 
lente, associe a l'Atarax®, de 25 a 50 mg). Le probleme essentiel 
est l'insuffisance renale chronique qui, dans le contexte d'un 
IDM avec dysfonction ventriculaire gauche, peut se compliquer 
apres injection de produit de contraste d'une insuffisance renale 
aigue parfois anurique. L'utilisation de doses minimales de 
produit de contraste associee a une bonne hydratation par 
serum physiologique pendant et apres l'intervention, sont les 
mesures les plus efficaces. Le recours a la N-acetylcysteine a un 
effet discute et le choix du produit de contraste n'a pas 
d'impact decisif. 

II existe des complications vasculaires specifiques du cathete- 
risme, dont la plus frequente est l'hematome au point de 
ponction arteriel. II peut etre volumineux et se compliquer 
d'une deglobulisation, d'un faux anevrisme ou d'une fistulisa- 
tion arterioveineuse, relevant parfois d'un traitement chirurgi- 
cal. L'utilisation de systemes de fermeture arterielle percutanee 
femorale ou l'abord vasculaire par voie radiale ont permis de 
diminuer le taux de complications vasculaires locales. 

Angioplastie de sauvetage 

L'angioplastie de sauvetage consiste a tenter une reperfusion 
coronaire par angioplastie apres echec de thrombolyse. Le taux 
d'echec de la thrombolyse etant de l'ordre de 40 %, et la valeur 
predictive des criteres de reperfusion etant faible, un controle 
coronarographique post-thrombolyse doit etre effectue systema- 
tiquement chaque fois qu'il existe un doute sur l'efficacite de la 
thrombolyse. En cas d'artere occluse TIMI 0 et 1 ou de flux 
coronaire suboptimal TIMI 2, un traitement par angioplastie de 
sauvetage permet le plus souvent une recanalisation de l'artere 
avec un flux normal. Ses indications ont ete etendues a quasi- 
ment tous les echecs de thrombolyse apres que plusieurs etudes 
aient demontre l'interet pronostique et la securite de cette 
strategic L'etude RESCUE a randomise en deux groupes 
151 patients ayant un flux TIMI 0 ou 1 documente apres 
thrombolyse. Le groupe ayant beneficie d'une angioplastie de 
sauvetage avait un meilleur pronostic, avec reduction du critere 
combine deces ou insuffisance cardiaque au trentieme jour 
L'etude TAMI-5 sur pres de 600 patients a montre un benefice 
de l'angioplastie de sauvetage. La reouverture de l'artere etait 
obtenue dans plus de 95 % des cas et le taux de recidive 
ischemique etait reduit par rapport au groupe non traite. 

L'angioplastie de sauvetage est done recommandee en cas 
d'echec de la thrombolyse. Elle permet de diminuer le risque 
d'insuffisance cardiaque, et ameliore la fonction ventriculaire 
gauche et le pronostic vital des patients. 

Angioplastie facilitee 

Les patients ayant beneficie d'une thrombolyse avec succes de 
reperfusion ont neanmoins un risque eleve de reocclusion 
precoce par rapport a ceux reperfuses par angioplastie directe. La 
cause en est en partie liee a l'activation plaquettaire induite par 
la thrombolyse elle-meme. La question du benefice d'une 
angioplastie systematique apres thrombolyse s'est done posee. 
Plusieurs etudes (SIAM III, GRACIA 2) ont tente d'apporter une 
reponse, mais n'ont pas ete clairement concluantes probable- 
ment du fait de leurs effectifs reduits. L'etude ASSENT 4 presen- 
tee a l'ESC 2005 et realisee a grande echelle sur plus de 
4 000 patients a apporte une reponse negative au concept 
d'angioplastie facilitee. Deux groupes de patients etaient traites, 
l'un par angioplastie directe, l'autre par angioplastie systemati- 
que immediate apres thrombolyse par TNK-tPA quel qu'en soit 
le resultat (angioplastie facilitee). L'etude a ete prematurement 
interrompue du fait d'une surmortalite (6 % versus 3,8 %) dans 
le groupe angioplastie facilitee, malgre un taux d'artere permea- 
ble plus eleve avant l'angioplastie. La surmortalite pourrait etre 
liee a la majoration du risque thrombotique induit par la 
thrombolyse et au sur-risque majeur d'accident vasculaire dans 



le groupe thrombolyse (1,8 % versus 0 %). L'angioplastie 
systematique apres thrombolyse n'est done actuellement pas 
recommandee. Toutefois, le delai a respecter entre la thrombo- 
lyse reussie et l'angioplastie n'est pas encore clairement defini. 

Choix du mode de reperfusion : angioplastie 
ou thrombolyse ? 

Apres de longues annees de controverses cherchant a demon- 
trer la superiorite de l'angioplastie ou de la thrombolyse dans 
l'infarctus, le consensus actuel repose sur une attitude plus 
pragmatique. Le territoire francais n'etant pas uniformement 
couvert par des centres de cardiologie interventionnelle assurant 
une astreinte 24 heures sur 24, le choix de la strategic de 
reperfusion depend avant tout des possibilites locales. 

Les grandes lignes de la strategic de traitement des SCA avec 
sus-ST sont basees sur le schema suivant : s'il existe un centre 
d'angioplastie rapidement accessible, l'angioplastie primaire est 
en general choisie. Sinon, une thrombolyse prehospitaliere est 
institute et le patient est dirige chaque fois que possible vers un 
centre d'angioplastie pour pouvoir realiser dans les meilleurs 
delais une angioplastie de sauvetage eventuelle. Les recomman- 
dations recentes precisent ce schema en prenant en compte les 
delais de prise en charge et d'intervention t 27 \ 

Lorsque le patient est pris en charge a I'exterieur d'un hdpital 
(domicile, lieu de travail), l'angioplastie est proposee comme 
alternative a la thrombolyse a condition qu'elle puisse etre 
realisee dans un centre experimente et dans un delai qui ne doit 
pas depasser 90 minutes entre le moment de la prise en charge 
et la reouverture de l'artere, et 60 minutes entre l'admission et 
l'angioplastie. Dans les autres cas, la thrombolyse doit etre 
institute, et le plus souvent possible en prehospitalier, ce qui 
implique une prise en charge par le SAMU. L'interet de la 
thrombolyse prehospitaliere precoce comparee a l'angioplastie a 
bien ete confirme par l'etude CAPTIM t 28 l. 

Lorsque le patient est pris en charge d'emhlee par les urgences 
d'une structure hospitaliere, soit la structure dispose d'un service 
assurant les urgences interventionnelles : l'angioplastie primaire 
est tou jours le traitement de choix ; soit il n'y a pas de service 
d'urgence interventionnelle : le traitement depend du delai 
ecoule depuis le debut des symptomes : 

• si la douleur evolue depuis moins de 3 heures, la thrombolyse 
est indiquee dans le respect des contre-indications ; en cas de 
succes de reperfusion, il est recommande de realiser dans la 
mesure du possible en fonction des disponibilites locales une 
coronarographie precoce dans les 24 heures, eventuellement 
suivie d'une angioplastie de la lesion coupable ; si l'angio- 
plastie n'est pas facilement disponible localement, on recher- 
che une ischemie qui guide l'indication d'une angioplastie 
ulterieure ; en cas d'echec de reperfusion dans l'heure suivant 
l'institution du traitement, le patient doit etre transfere en 
urgence pour une angioplastie de sauvetage quel qu'en soit le 
delai, car le SCA avec sus-ST ne doit pas echapper a une 
tentative de reperfusion ; 

• en cas de douleur evoluant depuis plus de 3 heures et jusqu'a 
12 heures, le transfert immediat pour angioplastie primaire, 
si celle-ci est accessible, doit etre prefere a la thrombolyse. 
Dans le cas particulier de l'infarctus en choc cardiogenique, 

l'angioplastie primaire donne de meilleurs resultats que la 
thrombolyse et est le traitement preferentiel, meme si le 
transfert doit allonger le delai de reperfusion ; les delais 
d'intervention peuvent etre etendus au-dela de la limite de la 
douzieme heure apres le debut des symptomes compte tenu du 
pronostic tres grave de ce tableau en l'absence de tentative de 
reperfusion ; en cas d'atteinte pluritronculaire, l'angioplastie 
doit etre la plus complete possible, non seulement sur la lesion 
coupable, mais aussi sur les autres lesions menacantes. L'angio- 
plastie est souvent accompagnee dans ce cas de la mise en place 
d'un ballon de contre-pulsion aortique, pour assurer une 
meilleure hemodynamique et ameliorer la perfusion coronaire 
(Fig. 1). 
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SCA avec sus-ST 



Angioplastie disponible 
dans les 90 minutes 



Angioplastie non disponible 
dans les 90 minutes 



Aspirine + clopidogrel + heparine +/- betabloquants 



Prendre en compte le temps devolution des symptomes 



> 3 - 12 heures 



< 3 heures 



Transfert immediat 



Thrombolyse 



Angioplastie primaire 
+/- anti-GP llb/llla 






Angioplastie 
de sauvetage 



Angioplastie 




Angioplastie 


disponible 




non disponible 


< 24 heures 




< 24 heures 








< 



Angioplastie 
de la lesion 
coupable 



Angioplastie 
guidee par 

la recherche 
d'ischemie 



Figure 1. Arbre decisionnel. Traitement des syndromes coronaires aigus (SCA) sus-ST evoluant depuis moins de 12 heures. 



Revascularisation par pontage en urgence 



II est actuellement admis que le pontage ne constitue pas une 
technique de revascularisation de premiere intention a la phase 
aigue d'un infarctus du myocarde. Lorsque l'indication d'une 
revascularisation par pontage est retenue sur les donnees du 
bilan coronarographique realise a la phase aigue (lesion critique 
du tronc commun ou atteinte polytronculaire severe), il est 
recommande de stabiliser medicalement le patient et de ne 
realiser Intervention qu'a partir du quatrieme ou cinquieme 
jour t 29 L Le benefice de la temporisation apparait clairement 
dans le groupe opere de l'etude GUSTO-1 ou la mortalite 
operatoire est correlee de facon importante avec le delai ecoule 
entre 1TDM et l'intervention. Cette attitude fait exception des 
cas de complication mecanique necessitant une intervention en 
urgence au cours de laquelle une revascularisation par pontage 
peut etre realisee dans le meme temps (en cas de communica- 
tion interventriculaire ou d'insuffisance mitrale severe ischemi- 
que avec rupture de pilier). 



Traitements de la phase aigue 

des syndromes coronaires aigus sus-ST 

(Tableau 1) 
Antiagregants 

Aspirine 

Le role essentiel joue par les plaquettes dans la genese de la 
thrombose d'une plaque atheromateuse instable est un fait 
demontre. L'activation des plaquettes est la premiere etape qui 
conduit a la formation d'un thrombus soluble sur une plaque 
rompue ou fissuree. Les plaquettes activees vont alors stimuler 
le processus de coagulation conduisant a la formation d'un 
thrombus occlusif. Cette cascade d'evenements explique le 
benefice pronostique important obtenu dans les SCA avec les 
traitements antiagregants. L'etude ISIS 2 est la premiere a avoir 
demontre que l'aspirine administree des les 24 premieres heures 
d'un IDM et poursuivie au moins 1 mois diminue a elle seule 
la mortalite de 23 % (9,4 versus 11,8 %) au trente-cinquieme 
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Tableau 1 . 

Recommandations de la Societe europeenne de cardiologie concernant 
les traitements de la phase aigue des syndromes coronaires aigus avec 
sus-ST. 

Classe de recommandation I Ha lib III 

Aspirine, de 150 a 325 mg X 

Betabloquants intraveineux en l'absence X 
de contre-indication 

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion X 
chez tous les patients qui les tolerent 

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion X 
chez les patients a haut risque 

Nitres X 
Inhibiteurs calciques X 
Magnesium X 
Lidocai'ne X 



jour. Son association avec la streptokinase cumule les avantages 
de chacun des deux traitements, avec une baisse de la mortalite 
proche de 40 %, sans augmentation du risque hemorragique lie 
a la streptokinase seule. Ce benefice clinique est correle a une 
diminution angiographique du taux de reocclusion coronaire 
apres fibrinolyse sous aspirine quel que soit l'agent thromboly- 
tique utilise [30] . Ces donnees font de l'aspirine un traitement 
systematique de la phase aigue des SCA avec sus-ST quelle que 
soit la strategic de reperfusion choisie, angioplastie ou throm- 
bolyse. On verifie avant d'instituer ce traitement qu'il n'existe 
pas d'antecedent allergique vrai a ce produit, ce qui constitue 
dans ce contexte la seule reelle contre-indication. On present, 
des la prise en charge du patient, l'acide acetyl-salicylique 
injectable a une dose de depart comprise entre 160 mg et 
325 mg par voie intraveineuse directe, suivie d'une prise per os 
des Tarrivee en USIC. Ce traitement est poursuivi indefiniment 
a une posologie de 75 a 160 mg/j. 

Thienopyridines 

Les thienopyridines sont des inhibiteurs de l'agregation 
plaquettaire qui agissent en bloquant la voie de Tadenosine 
diphosphate. Leur indication, initialement limitee au traitement 
substitutif de l'aspirine en cas d'allergie, s'est elargie au 
traitement preventif de thrombose apres implantation de stent 
puis aux SCA sans sus-ST. Le clopidogrel (Plavix®) s'est substitue 
a la ticlopidine (Ticlid®) du fait d'une efficacite comparable et 
d'une meilleure tolerance hematologique. Recemment, leur 
benefice a ete demontre en association avec Taspirine dans les 
SCA avec sus-ST par les resultats des etudes CLARITY et COM- 
MIT. Dans Tetude CLARITY l 31 \ une dose de charge de 300 mg 
de clopidogrel suivie d'un traitement de 75 mg/j contre placebo 
en plus de Taspirine et d'un traitement thrombolytique est 
administree a la phase aigue (< 12 heures) d'un SCA avec sus-ST 
chez pres de 3 500 patients. Le groupe clopidogrel beneficie par 
rapport au groupe placebo d'une reduction de 36 % du critere 
principal a 7 jours qui associe deces, reinfarctus et taux d'occlu- 
sion de Tartere responsable au controle coronarographique. Ce 
benefice persiste a 1 mois avec reduction de 20 % du risque des 
evenements cliniques composites (deces, reinfarctus, revascula- 
risation) sans surcroit de complication hemorragique 
majeure [32] . 

Dans Tetude COMMIT menee sur plus de 45 000 patients 
presentant un IDM de moins de 24 heures, le clopidogrel a 
permis de diminuer le risque de deces hospitaliers precoces et a 
1 mois, de reinfarctus et d'accident vasculaire cerebral. 

Ces etudes conduisent a recommander la bitherapie antiagre- 
gante associant aspirine et clopidogrel des la prise en charge des 
SCA avec sus-ST et d'initier le traitement par clopidogrel par 
une dose de charge d'au moins 300 mg, suivie d'une dose 
quotidienne de 75 mg. 



ANTI-GP Ilb/IIIa 

Les anti-GP Ilb/IIIa sont actuellement les antiagregants 
plaquettaires les plus puissants. lis ne sont disponibles que sous 
forme parenterale. Leur effet antiagregant met en jeu le blocage 
de la glycoproteine Ilb/IIIa qui est le recepteur plaquettaire du 
fibrinogene. lis agissent done au niveau final et commun a 
toutes les voies de Tactivation plaquettaire. Cela explique que 
leur efficacite soit beaucoup plus forte que celle des autres 
antiagregants, qui n'agissent que sur des systemes specifiques 
tels que la voie de l'acide arachidonique pour Taspirine et de 
TADP pour les thienopyridines. 

Les anti-GPIIb/IIIa ont demontre leur efficacite comme 
traitement adjuvant dans la prevention des complications de 
Tangioplastie depuis plus de 10 ans [33] , sans augmentation des 
complications hemorragiques a condition d'adapter les doses 
d'heparine au poids du patient. 

Plus recemment, une serie d'etudes a demontre le role des 
anti-GPIIb/IIIa comme agents facilitant la reperfusion par 
angioplastie primaire a la phase aigue des IDM t 34 l. Ce benefice 
est d'autant plus important en termes de taux d'artere ouverte 
et de reduction de la mortalite que le traitement est administre 
precocement. 

II est recommande, lorsque Tangioplastie primaire est envisa- 
ged a la phase aigue d'un IDM, d'administrer un traitement 
anti-GPIIb/IIIa dans les plus brefs delais et si possible en 
prehospitalier t 35 l. En revanche, ce type de traitement n'est pas 
recommande en association avec une thrombolyse, meme si 
celle-ci est administree a dose reduite, du fait d'une augmenta- 
tion importante des hemorragies severes. 

Anticoagulants 

Heparine non fractionnee 

De nombreux arguments permettent d'expliquer le role 
benefique de Theparine a la phase aigue de TIDM. L'infarctus 
est associe a un etat d'hypercoagulabilite favorisant le develop- 
pement de thromboses veineuses et de thrombus ventriculaire 
exposant aux complications emboliques peripheriques. La 
thrombine joue un role cle dans la genese du thrombus coro- 
naire et favorise la reocclusion precoce apres fibrinolyse ou 
apres angioplastie. Cependant, bien que Theparinotherapie soit 
depuis les annees 1970 utilisee de facon systematique a la phase 
aigue de TIDM, peu d'etudes ont clairement etabli son benefice 
sur Tetendue de la necrose et les recidives ischemiques. Le seul 
fait bien etabli depuis le debut des annees 1990 reste la neces- 
site de Tassociation d'une heparinotherapie a la thrombolyse 
afin de diminuer le risque de reocclusion precoce [36] . L'hepari- 
notherapie doit etre debutee en meme temps que Tadministra- 
tion d'alteplase t 37 l. Avec Tanistreplase, dont la demi-vie est plus 
longue, Theparinotherapie peut etre differee [38] . Mais la 
justification la plus claire de Tutilisation de heparine non 
fractionnee dans TIDM aigu reste a ce jour apportee par les 
resultats de Tetude GUSTO, ou le meilleur pronostic etait 
obtenu dans le sous-groupe alteplase accelere associe a Thepa- 
rine intraveineuse. 

L'institution d'une heparinotherapie intraveineuse durant 24 
a 48 heures est actuellement recommandee de fagon systemati- 
que en cas de SCA avec sus-ST. On injecte un bolus d'heparine 
sodique de 4 000 a 5 000 UI par voie intraveineuse lente suivi 
d'une perfusion a la seringue electrique de 1 000 UI/ heure a 
adapter pour obtenir un TCA de deux a trois fois le temoin. 

Heparine de bas poids moleculaire 

L'heparine non fractionnee pourrait prochainement etre 
detronee par Tenoxaparine, qui s'est revelee aussi efficace et 
plus simple d'utilisation. C'est ce qu'a recemment montre 
Tetude ASSENT-3 qui a evalue Tenoxaparine contre Theparine 
non fractionnee en association a la thrombolyse a la phase 
aigue de TIDM & 9 1. L'enoxaparine a obtenu un meilleur taux du 
critere combine associant deces, reinfarctus ou ischemie durant 
la periode hospitaliere, sans majoration des complications 
hemorragiques par rapport a Theparine non fractionnee. 
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Cependant, chez les sujets ages de plus de 75 ans, l'enoxaparine 
s'accompagne d'une augmentation du risque d'hemorragies 
severes, en particulier intracraniennes. La population agee, 
probablement du fait d'une fonction renale souvent alteree, est 
plus exposee au risque de surdosage en heparine de bas poids 
moleculaire, ce qui peut expliquer la ma j oration des complica- 
tions hemorragiques dans ce sous-groupe. 

Betabloquants 

L'utilisation des betabloquants a la phase aigue de 1'infarctus 
a permis des les annees 1980 de diminuer de facon importante 
la mortalite precoce. Leur action benefique s'explique par leur 
propriete anti-ischemique en rapport avec la diminution des 
besoins en oxygene du myocarde et par leur effet antiarythmi- 
que. Leur limite tient a leur effet inotrope negatif contre- 
indiquant leur utilisation en cas d'insuffisance cardiaque et a 
leur effet chronotrope negatif qui peut provoquer ou majorer les 
troubles conductifs de la phase aigue de 1'infarctus. En dehors 
des techniques de revascularisation precoce, les betabloquants 
sont la seule classe therapeutique utilisee dans 1'infarctus du 
myocarde qui ameliore de maniere significative la survie a court 
et moyen termes. Les betabloquants administres par voie 
intraveineuse avec un relais per os diminuent le taux d'infarctus 
constitue, la taille de la necrose, le nombre de recidive d'infarc- 
tus, ainsi que la mortalite cardiaque et globale [40] . L'etude ISIS 
1, realisee avant l'ere de la thrombolyse, a montre une reduc- 
tion significative de 15 % de la mortalite vasculaire a 7 jours 
dans le groupe traite par atenolol [41] . L'analyse des causes de 
deces a partir des donnees d'ISIS 1 montre que la reduction de 
mortalite est principalement due a la prevention des ruptures 
cardiaques et des fibrillations ventriculaires. Avec l'avenement 
de la thrombolyse, l'etude TIMI II B montre que le benefice du 
traitement precoce par betabloquant intraveineux persiste par 
rapport au traitement differe par voie orale en diminuant de 
facon significative les recidives precoces d'infarctus et 
d'angor t 42 L En l'absence de contre-indication, les betabloquants 
doivent etre administres precocement, des la phase aigue de 
HDM, par voie intraveineuse. La meilleure indication est 
l'hyperadrenergie patente, qui se manifeste par une tachycardie 
sinusale isolee sans signe d'insuffisance ventriculaire gauche. 

On utilise une ampoule d'atenolol (Tenormine ) a 5 mg 
administree par voie intraveineuse lente sur 5 minutes, que Ton 
interrompt si la frequence cardiaque diminue a moins de 
45 battements par minute. Une seconde injection est effectuee 
15 minutes apres si la frequence cardiaque reste superieure a 
60 battements par minute. La premiere injection est suivie 
15 minutes apres par une premiere prise de 50 mg per os 
d'atenolol, puis d'une seconde prise de 50 mg 12 heures apres. 
Le lendemain, on prescrit 100 mg par jour en une prise. 
L'institution precoce d'un traitement betabloquant doit entrai- 
ner une surveillance particuliere de la frequence cardiaque et de 
la tolerance hemodynamique. 

Derives nitres 

L'effet anti-ischemique des derives nitres met en jeu plusieurs 
mecanismes. lis diminuent la consommation d'oxygene du 
myocarde par baisse de la precharge ventriculaire et dans une 
moindre mesure de la postcharge. L'action sur la precharge est 
due a la diminution du retour veineux induite par la vasodila- 
tation veineuse. L'effet des nitres est plus discute sur la circula- 
tion coronaire : la meilleure perfusion des zones ischemiques 
par ouverture des collaterals et levee d'un eventuel spasme 
pourrait etre annulee par l'effet de vol coronaire au profit des 
zones normalement perfusees et par la tachycardie reflexe 
induite par l'hypotension. 

Durant la periode « prethrombolytique », le benefice du 
traitement par derives nitres a la phase aigue etait bien etabli. 
Une meta-analyse regroupant dix essais realises avant l'ere de la 
thrombolyse montre une diminution significative de la morta- 
lite globale dans le groupe traite par rapport au groupe 
controle [43] . Mais dans les etudes GISSI 3 et ISIS 4 qui ont 



etudie les effets des nitres dans le post-infarctus precoce sur des 
effectifs importants (respectivement 19 000 et 58 000 patients), 
il n'y a pas de difference significative de mortalite globale entre 
les groupes traites par nitres ou par placebo, malgre un benefice 
constate dans certains sous-groupes a risque eleve, notamment 
chez les patients les plus ages [44] . D'un autre cote, l'etude 
ESPRIM avec la molsidomine n'a pas non plus montre de 
benefice sur la mortalite [45] . Le faible benefice relatif aux 
derives nitres s'explique probablement en partie par la mise en 
ceuvre quasi systematique des strategies de reperfusion qui 
reduisent a elles seules la mortalite de facon importante. 

Bien qu'ils ne soient pas officiellement recommandes dans le 
traitement de 1'IDM, les derives nitres restent encore largement 
utilises a la phase aigue de 1'infarctus. Surs et bien toleres, mais 
sans effet sur la survie, ils sont efficaces en cas de recidive 
ischemique ou d'insuffisance cardiaque moderee. 

Plusieurs produits sont couramment utilises par voie intravei- 
neuse en perfusion continue a la seringue electrique : l'isosor- 
bide dinitrate (Risordan®) a la dose de 2 a 5 mg/h, la trinitrine 
(Lenitral®) a la dose de 1 a 3 mg/h, le chlorydrate de linsido- 
mine (Corvasal®) a la dose de 1 mg/h a augmenter par paliers 
de 0,2 mg/h. On surveille particulierement a l'induction du 
traitement la pression arterielle, qui peut fortement chuter, et la 
frequence cardiaque, qui peut augmenter. 

Inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) 

L'efficacite et la securite d'utilisation des IEC dans le post- 
infarctus ont ete bien etablies par une serie de grands essais 
cliniques [46] . L'effet benefique des IEC repose sur la protection 
du myocarde et la prevention du « remodelage ventriculaire ». 
Ce phenomene resulte d'une part d'une distension du myocarde 
infarci entrainant une dilatation cavitaire et d'autre part d'une 
hypertrophic myocardique secondaire a l'augmentation des 
contraintes parietales. Le remodelage ventriculaire se developpe 
des les premiers jours du post-infarctus, ce qui pourrait expli- 
quer le benefice d'une prescription precoce des IEC. L'etude 
SAVE a montre que l'administration de captopril dans les suites 
d'un infarctus aigu avec dysfonction ventriculaire gauche 
diminue la mortalite globale, la morbidite et la mortalite 
cardiovasculaires, et les recidives d'infarctus [47] . Dans l'etude 
AIRE, le ramipril institue au troisieme jour diminue precoce- 
ment la mortalite globale des le trentieme jour apres IDM 
complique d'insuffisance cardiaque [48] . Dans TRACE, le trando- 
lapril introduit entre le troisieme et le septieme jour d'un IDM 
avec dysfonction ventriculaire gauche diminue la mortalite 
globale de 24 % et la mortalite cardiovasculaire t 49 l. L'etude ISIS 
4 a montre que le traitement par IEC reste benefique en post- 
IDM, meme en l'absence de dysfonction ventriculaire [44] . En 
outre, elle a confirme la securite d'une introduction precoce du 
captopril des les premieres heures. Cependant, comme l'a 
montre l'etude CONSENSUS II, le benefice d'un traitement 
precoce par rapport a une introduction plus tardive a partir du 
troisieme jour n'est pas evident [50] . L'institution d'un traite- 
ment par IEC est actuellement recommandee dans les suites 
d'un SCA avec sus-ST des la phase hospitaliere. L'administration 
precoce des le premier jour peut etre envisagee au cas par cas, 
en l'absence d'hypotension arterielle ou d'insuffisance cardiaque 
clinique. 

En pratique, on prescrit plus volontiers un IEC de demi-vie 
breve a la phase aigue en cas de risque de mauvaise tolerance, 
tel que le captopril (Lopril®) 25 mg un quart de comprime trois 
fois par jour a augmenter progressivement en fonction de la 
tolerance tensionnelle. Si l'hemodynamique est satisfaisante, on 
peut debuter le traitement par de faibles doses d'un IEC a demi- 
vie longue en une seule prise quotidienne. On peut utiliser le 
ramipril 1,25 mg en une prise par jour. Les doses sont progres- 
sivement augmentees, en rappelant que la plupart des grands 
essais cliniques ont valide le role benefique des IEC a leurs doses 
maximales (150 mg de Lopril® dans SAVE et 10 mg de ramipril 
dans AIRE), le benefice de doses plus faibles n'etant pas 
demontre. On surveille la tolerance tensionnelle et la fonction 
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renale en rappelant qu'une augmentation moderee et transitoire 
de la creatininemie n'est pas une contre-indication a la pour- 
suite du traitement. 

Antagonistes des recepteurs de I'angiotensine 2 
(ARA 2) 

Cette classe therapeutique, qui agit sur le systeme renine- 
angiotensine, etait initialement limitee au traitement de 
rhypertension arterielle. Ses indications ont ete recemment 
etendues a l'insuffisance cardiaque et en particulier en post- 
IDM pour le valsartan dans l'etude VALLIANT. Le valsartan a 
forte posologie (320 mg/j) a eu dans cette etude le meme effet 
que le captopril (150 mg/j) sur la mortalite a 2 ans. L'effet dose 
semble important, car un autre ARA 2, le losartan, a des doses 
plus moderees de 50 mg/j a ete moins efficace que le captopril. 

Antagonistes des recepteurs de ('aldosterone 

Les antagonistes des recepteurs de l'aldosterone sont recom- 
mandes dans le postinfarctus en association aux betabloquants 
et aux IEC chez les patients ayant une dysfonction systolique 
du ventricule gauche definie par une fraction d'ejection 
inferieure a 40 % associee a des signes d'insuffisance cardiaque 
transitoires ou persistants. L'etude EPHESUS a montre que, dans 
ces circonstances, l'eplerenone a la dose de 25 a 50 mg diminue 
precocement des le premier mois la mortalite, par mort subite 
en particulier, et le nombre d'episodes ulterieurs d'insuffisance 
cardiaque. L'institution de ce traitement necessite une sur- 
veillance attentive de la fonction renale et du risque d'hyper- 
kaliemie. 

Inhibiteurs calciques 

Les inhibiteurs calciques ne sont pas indiques de facon 
systematique a la phase aigue des infarctus avec onde Q [51] . 
Une tendance defavorable a meme ete retrouvee avec la nifedi- 
pine. Les inhibiteurs calciques peuvent toutefois etre utiles 
comme traitement adjuvant en cas de poussee tensionnelle non 
controlee par les derives nitres et les betabloquants, ou 
lorsqu'un phenomene spastique preponderant est en cause. 

Magnesium 

L'apport du traitement par magnesium dans les troubles du 
rythme ventriculaires a la phase aigue de 1'infarctus reste tres 
controverse. Son action antiarythmique est attribute a une 
elevation des seuils d'excitabilite, a une diminution du tonus 
adrenergique et a une normalisation de la kaliemie. 

Avant l'ere de la fibrinolyse, de nombreux essais de petite 
taille ont montre que la perfusion intraveineuse de magnesium 
diminuait de plus de 50 % la mortalite precoce [52] . Plus 
recemment, ces donnees ont ete confirmees dans LIMIT 2 qui 
montre une baisse d'environ 25 % de la mortalite globale et de 
la survenue d'une insuffisance ventriculaire gauche l 53 \ Cepen- 
dant, dans ISIS 4 portant sur pres de 6 000 patients, le traite- 
ment systematique par magnesium intraveineux a la phase 
aigue de 1'infarctus n'apporte aucun benefice, quel que soit le 
sous-groupe etudie [44] . 

Traitement des complications 

Troubles du rythme ventriculaire de la phase 
aigue 

La fibrillation ventriculaire est la principale cause de mortalite 
precoce susceptible de survenir avant l'intervention des premiers 
secours. Des la prise en charge medicale du patient, cette 
complication doit etre traitee par un choc electrique externe qui 
permet une reduction en rythme sinusal suivi de l'administra- 
tion de traitement antiarythmique de classe I tel que la lido- 
caine intraveineuse afin de prevenir une recidive. On present la 
lidocaine a la dose de 50 a 100 mg en intraveineuse lente sur 



2 minutes, relayee par une perfusion a la seringue electrique de 
50 a 75 mg/h. On utilise le meme traitement en cas de surve- 
nue d'une extrasystolie menacante qui peut annoncer un 
passage en tachycardie ventriculaire ou une fibrillation. Les 
criteres de gravite des extrasystoles sont la survenue de plus de 
six extrasystoles ventriculaires par minute, de type polymorphe, 
avec phenomenes R sur T, ou des extrasystoles ventriculaires en 
salves. En cas de tachycardie ventriculaire soutenue bien toleree 
hemodynamiquement, on tente une reduction par une ampoule 
d'amiodarone (Cordarone®) intraveineuse. Le diagnostic diffe- 
rentiel doit etre fait avec un rythme idioventriculaire accelere, 
de survenue frequente au moment de la reperfusion. II est 
generalement bien tolere hemodynamiquement et spontane- 
ment resolutif sans traitement. 

Longtemps preconisee de facon systematique en prevention 
des troubles du rythme ventriculaires a la phase aigue de 
1'infarctus, la lidocaine est aujourd'hui reservee au traitement 
curatif des arythmies ventriculaires menacantes [54] . La fre- 
quence des arythmies ventriculaires graves au cours de la phase 
hospitaliere et a son decours a diminue depuis la systematisa- 
tion des traitements de reperfusion, l'utilisation des betablo- 
quants et la mise en route precoce de traitements visant a 
prevenir et a corriger les dysfonctions ventriculaires [55] . 

Troubles du rythme ventriculaire apres la phase 
aigue 

Les troubles du rythme ventriculaires, tachycardies et fibrilla- 
tions ventriculaires, survenant a partir du troisieme jour, sont 
plus rares et compliquent le plus souvent des infarctus etendus 
avec dysfonction ventriculaire severe. A la difference des 
troubles du rythme precoces qui n'ont pas de valeur pronosti- 
que pejorative, les troubles du rythme survenant apres la phase 
aigue sont des facteurs pronostiques de gravite. lis ne doivent 
pas etre traites par la Xylocaine®, mais par l'association des 
betabloquants a la dose maximale toleree et de la Cordarone®. 
Comme pour les troubles du rythme ventriculaires precoces, la 
tolerance hemodynamique guide le traitement. Le choc electri- 
que externe reste le seul traitement sur et rapidement efficace 
en cas de fibrillation ventriculaire ou de tachycardie ventricu- 
laire mal toleree. Apres reduction, la Cordarone® est prescrite 
par voie intraveineuse a la dose de 1 mg/kg en 20 minutes, 
relayee par une perfusion a la seringue electrique de 5 mg/kg en 
2 heures, renouvelable. Les effets veinotoxiques de la Corda- 
rone® necessitent toujours le recours a une voie veineuse 
centrale. Un relais per os est institue a la dose de 600 a 800 mg 
pendant 4 a 6 jours, suivi d'une dose d'entretien de 200 a 
400 mg par jour. Si les betabloquants sont toleres, on les associe 
a la Cordarone® en utilisant preferentiellement ceux depourvus 
d'activite sympathique intrinseque. Selon le terrain, la fonction 
ventriculaire et l'efficacite du controle medicamenteux du 
trouble du rythme, l'indication d'un defibrillateur doit etre 
envisagee au cas par cas. 

Troubles du rythme supraventriculaires 

Les troubles du rythme supraventriculaires de type arythmie 
complete par fibrillation auriculaire (ACFA) ou flutter sont les 
plus frequents. L'ACFA est bien controlee par ralentissement de 
la conduction auriculoventriculaire a l'aide des digitaliques. On 
prescrit une ampoule de digoxine intraveineuse lente a renou- 
veler trois ou quatre fois par jour tant que la frequence est 
superieure a 70 battements par minute. En l'absence de dys- 
fonction ventriculaire gauche, on peut utiliser les betabloquants 
ou le verapamil par voie intraveineuse. En cas de mauvaise 
tolerance hemodynamique, on a recours au choc electrique 
externe en urgence. La regularisation de l'ACFA en rythme 
sinusal est le plus souvent spontanee en moins de 24 heures. 
On peut aussi la reduire par une dose de charge de Cordarone®, 
orale de 30 mg/kg ou intraveineuse de 5 mg/kg dilues injectes 
en 20 minutes. II n'est souvent pas necessaire de poursuivre le 
traitement au-dela de la periode hospitaliere si l'affection 
n'existait pas avant 1'infarctus. Le flutter est plus resistant au 
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ralentissement medicamenteux de la conduction, que cela soit 
par digitaliques, inhibiteurs calciques ou betabloquants. Sou- 
vent, on a recours a la reduction par stimulation auriculaire 
intracavitaire ou au choc electrique externe. 

La persistance d'une tachycardie sinusale apres sedation du 
patient par antalgiques et anxiolytiques doit faire rechercher 
une insuffisance cardiaque ou une hypovolemic 

Les rythmes jonctionnels acceleres ont souvent une frequence 
lente et ne necessitent en general aucun traitement. 

Bradycardies et troubles de la conduction 

La survenue d'une bradycardie sinusale a la phase aigue de 
l'infarctus est une complication frequente [56] . Elle survient le 
plus souvent dans les IDM inferieurs, favorisee par une hyper- 
tonic vagale. Son traitement repose sur l'atropine et le remplis- 
sage vasculaire. On present une ampoule d'atropine a 0,5 mg en 
intraveineuse directe que Ton renouvelle apres 3 minutes si la 
bradycardie persiste (apres s'etre assure que le patient ne souffre 
pas d'un glaucome a angle ferme). Dans le meme temps, on 
arrete la perfusion de nitres si elle est en cours et on procede 
au remplissage vasculaire en perfusant rapidement 500 ml de 
chlorure de sodium a 9 %o avec 2 g de chlorure de potassium, 
ou des macromolecules, 3 ml/kg en 20 minutes. Cette perfusion 
s'effectue sous controle de la pression arterielle et de la fre- 
quence cardiaque. Le plus souvent, le rythme s'accelere et 
l'hemodynamique se normalise en une dizaine de minutes. Le 
remplissage vasculaire doit alors etre ralenti et adapte a la 
fonction du ventricule gauche, qui est evaluee cliniquement et 
radiologiquement. Plus rarement survient une dysfonction 
sinusale avec pauses ou arret sinusal lie a une ischemie du 
nceud. Ces troubles sont rapidement regressifs et ne necessitent 
habituellement pas le recours a un entrainement electrique 
externe temporaire. 

Des blocs auriculoventriculaires de differents degres peuvent 
survenir a la phase aigue [57] . Dans l'infarctus du myocarde 
inferieur, l'echappement est souvent haut situe, avec une 
frequence assez rapide. L'atropine peut favoriser la recuperation 
de la conduction en levant la composante vagale qui aggrave les 
effets de l'ischemie du nceud auriculoventriculaire. Le plus 
souvent, le bloc ne regresse pas sous atropine. On peut alors 
essayer d'accelerer la frequence cardiaque par l'isoprenaline 
(Isuprel®), cinq ampoules dans 250 ml de glucose a 5 % a 
perfuser en intraveineuse goutte a goutte. On surveille au scope 
l'apparition de troubles du rythme ventriculaire qui contre- 
indiquent la poursuite de ce traitement. En cas de persistance 
du bloc et de mauvaise tolerance hemodynamique, on recourt 
a la montee d'une sonde d'entrainement electrique externe, 
pour stimuler les ventricules a la demande, a la frequence 
cardiaque la plus basse compatible avec une stabilisation de 
l'hemodynamique . 

Cet entrainement est temporaire, car les blocs ischemiques 
des IDM inferieurs sont le plus souvent spontanement regressifs 
en quelques jours. Dans 1'IDM anterieur, le bloc auriculoventri- 
culaire est du a une lesion ischemique des branches de conduc- 
tion. L'echappement est large et a une frequence plus lente. Le 
risque d'arret cardiaque est important et necessite parfois la 
montee preventive d'une sonde d'entrainement en cas d'appa- 
rition recente d'un bloc de branche gauche ou d'un bloc de 
branche droit associe a un hemibloc anterieur gauche et a 
fortiori a un hemibloc posterieur gauche. 

Insuffisance cardiaque a la phase aigue 

L'insuffisance cardiaque est une complication frequente et 
grave de l'infarctus du myocarde. Son mecanisme met en jeu 
une dysfonction systolique et diastolique. Les mecanismes 
compensateurs de l'insuffisance cardiaque initialement utiles au 
maintien de l'equilibre hemodynamique peuvent finir par 
compromettre a court terme l'equilibre energetique du myo- 
carde ischemique, et a plus long terme sont nefastes pour la 
fonction ventriculaire en favorisant le remodelage. Le diagnostic 
est clinique, radiologique, et necessite parfois des donnees 



hemodynamiques obtenues par la mise en place d'une sonde de 
Swan-Ganz. Le traitement des insuffisances cardiaques gauches 
sans insuffisance circulatoire (choc) repose sur l'association 
diuretiques et vasodilatateurs nitres. 

Diuretiques 

Les diuretiques sont utilises en cas de signes congestifs 
pulmonaires. On prescrit du furosemide, a la dose de 40 a 
80 mg en intraveineuse directe associe a un apport potassique. 
Le renouvellement est a adapter a la diurese et a la regression 
des signes congestifs, qui est retardee par rapport a la normali- 
sation de la pression capillaire et des pressions de remplissage 
du ventricule gauche. 

Vasodilatateurs 

Les vasodilatateurs diminuent la pre- et la postcharge, et 
contribuent a equilibrer la balance energetique a condition 
qu'ils n'entrainent pas de tachycardie. A faible dose, ils sont 
vasodilatateurs veineux quasi exclusifs, avec reduction des 
pressions pulmonaires. A forte dose, ils provoquent une vasodi- 
latation arterielle avec risque de chute de la pression aortique, 
tachycardie et baisse du debit coronaire. 

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion a demi-vie courte 
et a doses progressivement croissantes peuvent etre associes au 
traitement de l'insuffisance cardiaque du stade aigu de l'infarc- 
tus des que l'etat hemodynamique est stabilise [44] . Leur 
poursuite au long cours ameliore le pronostic vital et fonction- 
nel des infarctus a fraction d'ejection ventriculaire gauche basse, 
inferieure a 40 % [47] . Leur utilisation, et en particulier l'etablis- 
sement de la dose optimale, sont rendus malaises par l'instabi- 
lite hemodynamique des premiers jours et l'hypotension 
habituelle chez les patients les plus graves. Les doses sont 
fractionnees et progressivement augmentees pour ne pas 
abaisser la pression arterielle au-dessous de 10 mmHg de 
maxima en position couchee ou debout. La fonction renale 
(diurese et creatininemie) est quotidiennement surveillee 
pendant les premiers jours. 

Choc cardiogenique 

Le choc cardiogenique peut survenir en cas d'infarctus massif 
ou de recidive d'infarctus sur cardiopathie ischemique preexis- 
tante. II peut etre brutal ou s'installer secondairement durant la 
phase aigue. Cliniquement, il associe une hypotension arterielle 
inferieure a 90 mmHg et des signes peripheriques d'hypoperfu- 
sion (marbres, troubles neurologiques, oligoanurie). Le diagnos- 
tic d'etats de choc cardiogenique doit etre retenu apres avoir 
elimine les quatre causes classiques d'hypotension arterielle que 
sont : le surdosage en derive nitre, une reaction vagale (en 
general associee a une bradycardie), une hypovolemic et une 
arythmie. La frequence des chocs cardiogeniques est d'environ 
6 % et reste stable depuis 20 ans. Le traitement de fond du choc 
cardiogenique post-IDM repose sur la reperfusion myocardique 
la plus complete par angioplastie plutot que par thrombolyse. 
En l'absence de reperfusion et malgre les autres moyens thera- 
peutiques mis en ceuvre, le pronostic est dramatique, avec plus 
de 70 % de mortalite. Les traitements visant a restaurer un etat 
hemodynamique minimal pour preserver les organes nobles 
reposent sur les tonicardiaques et les techniques d'assistance 
circulatoire. 

Tonicardiaques 

Ils sont debutes apres correction d'une eventuelle hypovole- 
mic par perfusion de macromolecules en surveillant la tolerance 
et l'effet sur la pression arterielle. Les deux sympathomimeti- 
ques les plus efficaces et les moins deleteres sur l'equilibre 
energetique sont la dobutamine et la dopamine en raison de 
leur effet vasodilatateur. La dobutamine a la dose de 2 a 15 
ug/kg/min est a utiliser en premiere intention. A cette dose, elle 
est peu tachycardisante, peu arythmogene et respecte l'equilibre 
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energetique du myocarde. Si ce traitement est insuffisant, on 
ajoute de la dopamine qui a faible dose a une action tonicar- 
diaque, diminue les resistances peripheriques et augmente la 
perfusion renale. Les doses utilisees sont de 1 ug/kg/min a 
augmenter de 1 ug/kg/min toutes les 10 minutes sans depasser 
20 ug/kg/min. En cas d'echec, on a recours a l'adrenaline, de 
0,2 a 2 ug/kg/min. Les inhibiteurs de la phosphodiesterase 
(enoximone, milrinone), qui associent un effet tonicardiaque et 
vasodilatateur arteriel puissant, ne sont plus recommandes. 

Assistance circulatoire 

L'assistance mecanique circulatoire est utile dans differentes 
situations : 

• pour passer le cap aigu d'une defaillance cardiaque au moins 
partiellement reversible (par exemple, sideration d'une zone 
perinecrotique apres revascularisation a la phase aigue) ; 

• pour stabiliser les conditions hemodynamiques dans l'attente 
d'une correction chirurgicale d'une complication mecanique, 
d'une revascularisation ou d'une greffe cardiaque. 
Contrepulsion par ballon intra-aortique. Elle est d'utilisa- 

tion facile et efficace. Durant la diastole, l'inflation du ballonnet 
intra-aortique ameliore la perfusion coronaire et, pendant la 
systole, sa deflation accroit le volume d'ejection ventriculaire. 
La contrepulsion par ballon intra-aortique est particulierement 
utile pour stabiliser les etats de choc secondaires a une compli- 
cation mecanique avant l'intervention (communication inter- 
ventriculaire, rupture de pilier mitral). Dans les chocs primaires, 
elle permet de realiser dans de meilleures conditions hemody- 
namiques la coronarographie et une eventuelle revascularisation 
par angioplastie. 

Systemes intracorporels d'assistance circulatoire mecani- 
que temporaire. En cas de choc primaire sans possibilite de 
revascularisation et si l'eventualite exceptionnelle d'une greffe 
est raisonnable, on doit utiliser les systemes intracorporels 
d'assistance circulatoire temporaire. Differents types sont 
disponibles selon la necessite d'une assistance uni- ou biventri- 
culaire, et selon le delai prevu de la transplantation. 

Infarctus du ventricule droit 

II complique essentiellement l'infarctus de siege postero- 
inferieur. La mortalite hospitaliere des infarctus inferieurs est 
plus elevee en presence d'une atteinte du ventricule droit [58] . 
Ses consequences sont l'adiastolie et le bas debit cardiaque. Le 
traitement repose sur l'expansion volemique, qui est le plus 
souvent suffisante pour passer le cap aigu. Dans les cas les plus 
severes, il faut assurer le maintien d'une contraction auriculaire 
synchrone et efficace. On a recours a la stimulation auriculaire 
ou a la stimulation bifocale en cas de bloc auriculoventriculaire. 
Si le bas debit persiste malgre ces mesures, on peut utiliser de 
petites doses de dobutamine, jusqu'a 5 ug/kg/min. Les vasodi- 
latateurs veineux et les diuretiques sont contre-indiques, sauf 
dans les rares cas ou est associee une insuffisance ventriculaire 
gauche par necrose inferieure massive. 

Complications mecaniques et thromboemboliques 

Les complications mecaniques de 1'IDM regroupent les 
ruptures et les anevrismes. 

• La rupture de la paroi libre du ventricule gauche est devenue 
assez rare depuis la generalisation de la reperfusion precoce. 
Elle entraine le plus souvent un hemopericarde et une 
tamponnade aigue au-dessus de toute ressource therapeuti- 
que. Quelques cas de ruptures subaigues ont fait l'objet d'une 
reparation chirurgicale avec succes. 

• La rupture du septum interventriculaire doit etre evoquee 
devant un choc avec souffle systolique a poumons clairs, 
mais sa confirmation est echocardiographique. La mesure 
urgente est la mise en place d'un ballon de contre-pulsion 
pour diminuer le shunt, suivie dans les 24 a 48 heures de la 
chirurgie, dont la mortalite operatoire reste elevee. 

• L'insuffisance mitrale aigue par rupture d'un pilier est la 
forme la plus grave des insuffisances mitrales de l'infarctus, 



avec une mortalite de 50 %. La forme avec cedeme aigu 
pulmonaire est chirurgicale d'emblee. La forme avec choc, 
cedeme pulmonaire et souffle systolique est confirmee par 
echocardiographie. La mise en place d'un ballon de contre- 
pulsion permet de diminuer l'intensite de la fuite en atten- 
dant la chirurgie en urgence. 

• Les anevrismes compliquent environ 5 a 25 % des infarctus 
et constituent un facteur de mauvais pronostic, avec un taux 
de mortalite six fois plus important chez les patients qui les 
developpent [59] . 

• La complication thromboembolique la plus specifique de 
1'IDM est la formation d'un thrombus intraventriculaire. La 
majorite des thromboses murales du ventricule gauche se 
developpe dans la premiere semaine. La confirmation echo- 
cardiographique du thrombus impose une anticoagulation 
efficace pendant 3 a 6 mois jusqu'a sa disparition. 

• Les complications thromboemboliques non specifiques, telles 
que la thrombose veineuse des membres inferieurs, compli- 
quee ou non d'une embolie pulmonaire, restent possibles 
mais sont devenues rares avec le traitement precoce et quasi 
systematique par heparine. 

■ Traitements des syndromes 
coronaires aigus sans sus-ST 

Criteres diagnostiques du syndrome 
coronaire aigu sans sus-ST 

Les SCA sans sus-ST regroupent des formes cliniques de 
gravite et de pronostic tres differents. Dans les formes les plus 
classiques, l'ECG enregistre un courant de lesion sous- 
endocardique (sous-decalage du segment ST) ou une ischemie 
sous-epicardique (onde T negative, ample et symetrique), 
systematise^ a un ou plusieurs territoires. Ces anomalies 
peuvent etre persistantes ou transitoires. La comparaison a un 
trace ECG de reference est faite chaque fois que possible pour 
chercher des modifications de la repolarisation qui prennent 
toute leur valeur dans un contexte de douleurs thoraciques. 
Dans d'autres cas, la symptomatologie plus atypique ou inter- 
mittente associee a des anomalies minimes de la repolarisation 
peut poser de reels problemes diagnostiques. Le dosage des 
marqueurs biologiques de l'ischemie que sont la troponine T ou 
I et les creatine-phosphokinases (CPK) MB peut etre repete a 
quelques heures d'intervalle pour preciser le diagnostic. On peut 
s'aider, dans les cas ou le diagnostic reste incertain, des donnees 
de l'echocardiographie pour rechercher un trouble cinetique 
segmentaire qui peut traduire dans ce contexte un trouble de 
contractilite ischemique. 

Stratification du risque des syndromes 
coronaires aigus sans sus-ST 

La stratification du risque des SCA sans sus-ST est une etape 
prealable essentielle pour definir la strategie de traitement. A la 
difference des SCA avec sus-ST qui relevent d'une conduite 
quasi univoque qui est la reperfusion en urgence, les SCA sans 
sus-ST requierent des traitements plus ou moins agressifs selon 
leur niveau de gravite. Cette heterogeneite est bien mise en 
evidence dans une meta-analyse qui montre que les SCA sans 
sus-ST classifies selon le score TIMI ont un pronostic tres 
variable t 60 !. Les syndromes a faible risque ont un taux de 
complications a 15 jours de 5 % alors que les SCA a haut risque 
ont un taux de complications de plus de 40 % (les complica- 
tions incluant : deces ; infarctus ; recidive ischemique severe 
avec revascularisation). Selon les recommandations des societes 
savantes europeenne et americaine de cardiologie, les modalites 
de traitement des SCA sans sus-ST doivent etre guidees par une 
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stratification prealable du risque. Les facteurs de gravite retenus 
actuellement pour la stratification de ce risque sont les sui- 
vants : 

• recidive des douleurs au repos ; 

• modifications transitoires du ST ou persistance d'un sous- 
decalage de ST a l'admission ; 

• ECG ne permettant pas d'evaluer la repolarisation ; 

• elevation de la troponine I ou T, ou de la fraction MB des 
CPK (et a fortiori des CPK) ; 

• instability hemodynamique ; 

• troubles du rythme ventriculaires malins ; 

• angor postinfarctus precoce ; 

• terrain diabetique ; 

• antecedent de pontage ou d'angioplastie coronaire dans les 
6 mois precedents ; 

• alteration de la fonction ventriculaire gauche inferieure 
a 40 %. 

Strategie invasive precoce ou conservatrice 

Le benefice de l'angioplastie a la phase aigue des SCA non 
sus-ST est longtemps reste controverse. L'etudes TIMI IIIB t 61 l a 
non seulement ecarte l'indication d'une thrombolyse dans cette 
indication, mais n'a pas retrouve de benefice a une strategie 
invasive par coronarographie precoce. L'etude VANQWISH l 62 \ 
realisee avant l'ere des stents et des anti-GP Ilb/IIIa, n'a pas 
retrouve d'interet en faveur d'une strategie invasive systemati- 
que, meme dans les sous-groupes a haut risque. L'etude FRISC 
II plus recente, est la premiere a avoir montre clairement le 
benefice d'une strategie invasive chez des patients ayant des 
criteres de gravite. Dans le groupe traite de facon invasive, le 
taux des deces ou d'infarctus au sixieme mois est diminue de 
22 % et la mortalite est diminuee significativement a 1 an. Dans 
ce meme groupe traite de facon invasive, 60 % des patients sont 
« stentes » et 10 % ont recu des anti-GP Ilb/IIIa. Le benefice de 
la strategie invasive associee aux anti-GP Ilb/IIIa chez les 
patients a risque a ete confirme par une serie d'etudes plus 
recentes TACTICS TIMI 18 ^ et RITA t 65 !. Ces resultats ont 
donne lieu a des recommandations officielles des societes 
savantes. 

Les SCA presentant un ou plusieurs des criteres de gravite 
enumeres relevent dans les meilleurs delais d'un traitement 
antiagregant majeur de type anti-GP Ilb/IIIa suivi dans les 
24 heures d'une coronarographie en vue d'une angioplastie de 
la lesion identified comme coupable. Si l'exploration invasive 
peut etre realisee dans un delai rapide de moins de 2 heures 30, 
les anti-GPIIb/IIIa peuvent n'etre debutes qu'en salle de cathe- 
terisme. Si le delai est plus long, ils doivent etre institues 
immediatement en USIC et poursuivis apres l'angioplastie. Le 
traitement medical associant aspirine, clopidogrel, heparine, 
betabloquants et nitres est systematiquement institue des la 
prise en charge. 

Les SCA a faible risque, c'est-a-dire n'ayant aucun critere de 
gravite, sont traites de facon conservatrice avec le meme 
traitement adjuvant que les SCA a haut risque associant 
aspirine, clopidogrel, heparine, betabloquants et nitres. A 
distance de l'episode aigu et en fonction des resultats d'une 
recherche d'ischemie par les epreuves fonctionnelles (test 
d'effort, echocardiographie-dobutamine, IRM de stress ou 
thallium d'effort), une coronarographie est discutee. 

Traitements de la phase aigue 

des syndromes coronaires aigus non sus-ST 

(Fig. 2) 

Antiagregants, aspirine et clopidogrel 

La double antiagregation plaquettaire associant clopidogrel et 
aspirine est recommandee quel que soit le niveau de gravite du 
SCA relevant ou non d'une coronaroangioplastie 

Le benefice de l'aspirine est un fait etabli de longue date et 
systematiquement confirme dans la prise en charge d'un SCA 



sans sus-ST, qu'il y ait ou non des criteres de gravite [66] . Une 
dose de charge de 250 mg intraveineuse est relayee par une 
posologie quotidienne de 75 mg a 160 mg. Les posologies plus 
fortes n'ont pas demontre d'efficacite superieure et majorent le 
risque de complications gastroduodenales. Le clopidogrel a 
remplace la ticlopidine du fait de sa meilleure tolerance 
hematologique. Dans les suites d'un SCA non sus-ST, son 
association a l'aspirine diminue de 20 % par rapport a l'aspirine 
seule le taux d'evenements graves : deces cardiovasculaire, 
infarctus ou accident vasculaire cerebral [67] . Lorsqu'une corona- 
roangioplastie est envisagee, le traitement par clopidogrel doit 
etre institue au moins 6 heures avant la procedure, avec une 
dose de charge de 300 mg (quatre comprimes en une prise) et 
poursuivi au moins 9 mois. La posologie au long cours associe 
75 mg d'aspirine et 75 mg de clopidogrel. Les doses plus fortes 
d'aspirine majorent le risque hemorragique sans benefice 
clinique sur le plan cardiovasculaire. Cette recommandation 
n'est pas specifique aux SCA non sus-ST et s'applique plus 
generalement aux coronariens traites par angioplastie. Actuelle- 
ment, la bi-antiagreation aspirine-clopidogrel avec dose de 
charge est systematiquement prescrite des la prise en charge de 
tout SCA non sus-ST quel qu'en soit le degre de gravite. 

Anti-GP Ilb/IIIa 

Les anti-GPIIb/IIIa sont indiques en association avec l'aspirine 
et l'heparine dans les SCA avec criteres de gravite cliniques ou 
biologiques pour lesquels une coronaroangioplastie est envisa- 
gee. Le traitement est dans ce cas d'autant plus efficace qu'il est 
debute avant l'angioplastie (31 evenements de type deces ou 
infarctus evites pour 1 000 patients traites). Le benefice est 
moindre dans les SCA traites de facon conventionnelle sans 
angioplastie realisee durant la phase hospitaliere (quatre 
evenements evites pour 1 000 patients traites). Les diabetiques 
constituent un sous-groupe qui beneficie particulierement des 
anti-GPIIb/IIIa avec une diminution de 26 % de la mortalite a 
1 mois [68] . Le risque d'hemorragie majeure augmente sous anti- 
GPIIb/IIIa sans modifier l'incidence des hemorragies intracra- 
niennes. L'abciximab (Reopro®) n'est indique qu'en cas 
d'angioplastie programmee. Le tirofiban et l'eptifibatide peuvent 
etre utilises en association au traitement conventionnel sans 
angioplastie. Chez les patients a haut risque hemorragique 
devant beneficier d'une angioplastie, une alternative prochaine 
aux anti-GP Ilb/IIIa associee a l'heparine pourrait etre apportee 
par la bivalirudine (Angiox®) l 69 \ 

Heparines 

Les heparines de bas poids moleculaire doivent etre preferees 
a l'heparine non fractionnee en association aux antiagregants 
dans les SCA non sus-ST. La dalteparine et la nadroparine se 
sont revelees aussi efficaces et plus simples d'utilisation que 
l'heparine non fractionnee. Mais seule l'enoxaparine dans 
l'etude ESSENCE s'est revelee superieure a l'heparine non 
fractionnee pour diminuer le risque de deces ou d'evenement 
ischemique majeur pendant la phase aigue, et ceci sans aug- 
menter le risque d'hemorragie majeure [70] . Le traitement par 
heparine de bas poids moleculaire institue des la prise en charge 
doit etre poursuivi durant la phase hospitaliere, mais ne justifie 
pas de prolongation ulterieure. On utilise le Lovenox® en deux 
injections sous-cutanees par jour adaptees au poids (1 mg/kg 
deux fois par jour). Comme avec l'heparine non fractionnee, il 
faut surveiller une eventuelle thrombopenie durant le 
traitement. 

Betabloquants 

Les betabloquants sont systematiquement presents en 
l'absence de contre-indication. Ils diminuent le risque d'evolu- 
tion vers l'infarctus constitue [71] , mais aucune grande etude n'a 
demontre leur effet sur la mortalite dans les SCA non sus-ST. 

Inhibiteurs calciques 

En cas de contre-indication aux betabloquants, les inhibiteurs 
calciques tels que le diltiazem ou le verapamil peuvent etre 
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Coronarographie guidee par 
la recherche d'ischemie 



Coronaroangioplastie 



Figure 2. Arbre decisionnel. Traitement des syndromes coronaires aigus non sus-ST selon la stratification du risque. 
HBPM : heparine de bas poids moleculaire. 



utilises avec un certain benefice sur les recidives ischemiques, 
mais ils ne modifient pas le taux de mortalite globale t 72 l. Les 
dihydropyridines doivent etre evitees du fait de leur effet 
tachycardisant. 

Derives nitres 

Utilises systematiquement a la phase aigue par voie intravei- 
neuse puis relayes par voie orale, ils ont un effet antalgique 
certain, mais n'ont rien demontre en termes de pronostic. 

■ Prevention secondaire 
apres infarctus du myocarde 

Quel que soit le type initial de SCA avec ou sans sus-ST, avec 
ou sans sequelles de necrose, tout patient une fois stabilise apres 
la phase aigue doit beneficier d'un traitement preventif qu'il 
doit suivre au long cours. La necessite d'un traitement preventif 
efficace est soulignee par le rappel des taux de mortalite qui 
restent eleves dans les suites d'un SCA. Apres un IDM transmu- 
ral, la mortalite est de l'ordre de 10 % la premiere annee et de 
5 % par an les annees suivantes. Apres un SCA sans sus-ST, le 
risque cumule de recidive dTDM et de deces coronaire se situe 
autour de 5 % dans les 2 premieres annees. Plusieurs classes 



therapeutiques comprenant les betabloquants, les antiagregants, 
les statines, les IEC ont demontre une reelle efficacite en 
prevention secondaire. L'ordonnance de sortie ne doit pas pour 
autant etre infailliblement standardised, mais doit etre adaptee 
au cas particulier de chaque patient. Malgre le benefice demon- 
tre de ce traitement preventif, sa prescription et son suivi sont 
encore tres eloignes des recommandations officielles. 

Antiagregants 

L'association de l'aspirine et du clopidogrel est recommandee 
au decours d'un SCA quel que soit son type, avec ou sans sus- 
ST, et a fortiori si une revascularisation coronaire avec stent a 
ete realisee. Ce traitement en association est a poursuivre 9 a 
12 mois, puis l'aspirine seule est ensuite prescrite indefini- 
ment [73] . L'aspirine a demontre depuis longtemps son benefice 
dans la prevention secondaire des syndromes coronaires. Une 
meta-analyse portant sur plus de 18 000 patients a montre avec 
l'aspirine une reduction relative de la mortalite cardiovasculaire 
de 17 %, du taux de recidive d'IDM non fatals de 34 %, des 
accidents vasculaires cerebraux de 25 % et une baisse des 
evenements vasculaires de 25 % t 74 L Le clopidogrel associe a 
l'aspirine renforce le benefice de l'aspirine seule dans les suites 
d'un SCA sans sus-ST en diminuant de 20 % le risque cumule 
de mortalite, de recidive ischemique et d'accident vasculaire 
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ischemique [75] . Ce benefice se fait au detriment d'une augmen- 
tation des accidents hemorragiques dont le risque peut etre 
ramene a celui de l'aspirine seule en ne depassant pas la dose 
de 75 mg d'aspirine en association avec 75 mg de clopidogrel. 
En cas d'allergie, on peut remplacer l'aspirine par du clopidogrel 
au long cours avec une efficacite semblable a l'aspirine dans le 
post-IDM (CAPRIE) [761. 

Betabloquants 

L'effet benefique des betabloquants en prevention secondaire 
est connu de longue date. Dans une meta-analyse portant sur 
17 essais, on observe apres un infarctus du myocarde une 
reduction d'environ 20 % de la mortalite globale sous betablo- 
quants par rapport au groupe placebo [4] . L'analyse des causes de 
deces montre que le benefice le plus important concerne la 
diminution de 32 % du risque de mort subite. Le risque de 
recidive d'infarctus non mortels est abaisse de 27 %. Les 
mecanismes protecteurs invoques associent un effet antiaryth- 
mique, une action anti-ischemique et une prevention de la 
rupture cardiaque. Les quatre betabloquants qui ont demontre 
sans equivoque une reduction significative de la mortalite dans 
le post-infarctus avec ou sans insuffisance cardiaque sont 
l'acebutolol, le metoprolol le propranolol et le timolol. Les 
betabloquants cardioselectifs et ceux a activite sympathomime- 
tique intrinseque ont un moindre benefice. L'avantage des 
betabloquants est d'autant plus marque qu'ils sont institues 
precocement et par voie intraveineuse sous reserve que le 
patient soit hemodynamiquement stable [77] . Les patients qui 
presentent les criteres de gravite les plus severes beneficient le 
plus du traitement betabloquant t 78 l. En cas de dysfonction 
ventriculaire gauche avec insuffisance cardiaque stabilisee 
(classes NYHA III et IV), le bisoprolol dans l'etude CIBIS II a 
permis de diminuer de 34 % la mortalite et de 42 % les morts 
subites [79] . Le metoprolol [80] et le carvedilol [81] ont egalement 
montre leur efficacite en reduisant la mortalite globale et 
d'origine cardiovasculaire en association aux IEC. 

Hypolipemiants 

Le benefice des statines en prevention secondaire a ete bien 
etabli depuis plus de 10 ans par les resultats de l'etude 4S [82] et 
confirme par CARE t 83 l et LIPID l 84 \ Les resultats de ces etudes 
montrent globalement une diminution de 23 % de la mortalite 
globale, de 27 % de la mortalite cardiovasculaire et de 29 % de 
la mortalite coronaire sur un suivi de 5 a 6 ans. Cet effet est 
essentiellement correle a l'abaissement du taux de LDL choles- 
terol. Ce point a ete confirme par l'etude HPS [85] qui a retrouve 
un benefice du traitement par statine chez tous les patients 
atheromateux quel que soit leur age et surtout quel que soit leur 
taux de cholesterol initial. D'autres mecanismes parmi lesquels 
la stabilisation de la plaque d'atherome, l'amelioration de la 
relaxation endothelium-dependante ou une action sur l'hemo- 
stase ont ete avances, mais sans preuve formelle pour expliquer 
Paction favorable des statines. Les donnees des etudes majeures 
de prevention par statines ont ete recemment colligees dans une 
meta-analyse regroupant 14 etudes sur plus de 90 000 patients 
qui demontre que l'objectif de low density lipoproteine (LDL) 
cholesterol doit etre le plus bas possible sans retrouver d'effet de 
seuil. La reduction de 1 mmol/1 soit 0,38 g/1 de LDL-cholesterol 
est associee a une reduction du risque relatif de mortalite 
cardiovasculaire incluant les AVC de 17 % et du risque de 
mortalite coronaire de 19 % [86] . 

Les dernieres recommandations de l'AFFSAPS (mars 2005) 
reposent sur des niveaux « cible » du LDL-cholesterol determi- 
nes en fonction de l'etat vasculaire et des facteurs de risque du 
patient. Pour les patients presentant un antecedent de maladie 
cardiovasculaire averee, ce qui est le cas de tous les patients au 
decours d'un syndrome coronarien aigu (SCA), l'objectif est 
d'abaisser le LDL-cholesterol en dessous de 1 g/1. L'introduction 
precoce d'une statine des les premiers jours d'hospitalisation est 
recommandee. Pour les patients a haut risque, parmi lesquels les 



diabetiques, les resultats d'etudes recentes preconisent de 
diminuer le LDL-cholesterol a 0,7 g/1, mais ce taux n'est pas 
actuellement retenu dans les recommandations de l'AFFSAPS. Le 
controle des transaminases hepatiques est obligatoire dans les 
3 mois suivant l'introduction du traitement, puis est realise 
annuellement. Une surveillance systematique des CPK n'est pas 
necessaire mais doit etre guidee par l'apparition de douleurs 
musculaires. 

Les fibrates ont egalement un effet preventif demontre chez 
le coronarien, avec une reduction a 5 ans de 22 % du risque 
cumule d'IDM et de mortalite coronaire. lis sont actuellement 
recommandes chez les patients ayant une dyslipidemie mixte 
avec hypertriglyceridemie associee a une baisse du HDL- 
cholesterol inferieur a 0,35 g/1 (0,9 mmol/1), et notamment si le 
patient est diabetique [87] . 

Les acides gras n-3 polyinsatures ou omega 3 ont montre 
dans l'etude GISSI-Prevenzione une reduction de la mortalite 
cardiovasculaire de 30 % dans le postinfarctus, essentiellement 
liee a une diminution des morts subites de 45 %. Ce resultat 
pourrait etre explique par un effet antiarythmique des omega 
3 et a permis l'obtention de leur autorisation de mise sur le 
marche en prevention secondaire dans le postinfarctus. 

Inhibiteurs de I'enzyme de conversion 

Les IEC, lorsqu'ils sont introduits precocement des la phase 
aigue, doivent etre poursuivis au long cours s'ils sont bien 
toleres. En cas d'hemodynamique instable a la phase aigue et en 
particulier de pression arterielle basse, ils peuvent etre introduits 
de facon differee et progressive avant la fin de la phase hospi- 
taliere. Ils sont d'autant plus indiques qu'il existe une dysfonc- 
tion ventriculaire gauche. Mais, meme en l'absence d'alteration 
de la fonction ventriculaire gauche, les etudes HOPE t 88 l et 
EUROPA t 89 l ont montre que le ramipril et le perindopril etaient 
benefiques durant les 4 annees d'observation, diminuant 
d'environ 20 % les evenements cardiovasculaires graves. Ces 
resultats ont ete obtenus avec de fortes doses de 10 mg de 
ramipril et de 8 mg de perindopril. 

Antagonistes des recepteurs 
de Tangiotensine 2 

Cette classe therapeutique, qui agit sur le systeme renine 
angiotensine, est restee longtemps limitee au traitement de 
l'hypertension arterielle. Ses indications ont ete recemment 
etendues a l'insuffisance cardiaque, et en particulier a l'insuffi- 
sance cardiaque post-IDM, pour laquelle le valsartan a forte 
posologie (320 mg/j) a eu dans l'etude VALLIANT le meme effet 
que le captopril (150 mg/j) sur la mortalite a 2 ans. L'effet dose 
semble important, car un autre ARA 2, le losartan, a des doses 
moderees de 50 mg/j a semble moins efficace que le captopril. 
Les etudes CHARM W et CHARM ADDED W ont demontre 
l'effet benefique du candesartan dans l'insuffisance cardiaque 
ischemique ou non, comme alternative aux IEC en cas d'into- 
lerance a ces derniers ou comme traitement adjuvant aux IEC. 
II semblerait que comme pour les IEC il y ait en plus de l'« effet 
classe » un « effet molecule » sensible, ce qui doit inciter a ne 
prescrire actuellement que le candesartan qui est le seul a avoir 
une autorisation de mise sur le marche dans cette indication. 

Antivitamines K (AVK) 

L'interet du traitement par les AVK dans le postinfarctus reste 
controverse. L'etude WARIS a demontre chez 1 214 patients 
traites en postinfarctus par warfarine versus placebo pendant 
37 mois une baisse significative de la mortalite globale de 24 %, 
des recidives d'infarctus de 34 % et du taux d'accidents cere- 
braux de 55 % [92] . En revanche, dans l'etude ASPECT portant 
sur plus de 3 000 patients, le taux de recidives d'infarctus etait 
plus faible dans le groupe sous AVK, mais le taux de complica- 
tions hemorragiques graves etant plus important il n'y avait pas 
de difference significative de mortalite entre les deux 
groupes [93] . 
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On peut retenir les indications suivantes du traitement AVK 
au long cours en postinfarctus : 

• les infarctus anterieurs avec dysfonction severe du ventricule 
gauche, et a fortiori s'il existe un anevrisme ventriculaire ou 
une akinesise etendue ; 

• les IDM compliques d'un thrombus intracavitaire vu en 
echocardiographie ; 

• l'existence d'une fibrillation auriculaire ou d'une complica- 
tion thromboembolique qui constituent en soi une indication 
au traitement AVK ; 

• les AVK peuvent etre proposes en cas d'atherome ectasiant 
avec dolichomegacoronaires qui favorisent la stase sanguine. 

Derives nitres 

Le maintien d'un traitement au long cours par derives nitres 
a ete peu etudie et ne doit pas etre systematique. II se discute 
au cas par cas et doit etre reserve aux patients presentant un 
angor residuel ou des signes d'insuffisance cardiaque clinique. 
En dehors de ces indications, le traitement par derives present 
isolement n'a montre aucun benefice dans le postinfarctus en 
termes de mortalite globale ou d'evenement cardiaque grave [94] . 

Antiarythmiques 

Le traitement preventif par les antiarythmiques de classe 1 est 
contre-indique dans le post-IDM depuis les donnees de CAST et 
CAST II t 95 ' 96 1. Ces etudes, qui ont evalue les effets d'un 
traitement par la flecainide, l'encainide ou la morcizine chez des 
patients presentant une arythmie non soutenue dans le post- 
infarctus, ont ete interrompues precocement du fait d'une 
surmortalite dans les groupes traites. La Cordarone® evaluee 
initialement dans une meta-analyse regroupant des etudes de 
petite taille a semble reduire la mortalite dans le post- 
infarctus t 97 L Mais ces donnees n'ont pas ete confirmees par 
deux grandes etudes prospectives EMI AT et CAMIAT l g8 \ dans 
lesquelles la mortalite rythmique et subite sous Cordarone® etait 
reduite de 35 a 40 %, mais la mortalite globale restait inchan- 
gee. La Cordarone® ne fait done pas partie des traitements 
preventifs systematiques du postinfarctus. Chez les patients a 
haut risque rythmique, la prevention de la mort subite repose 
actuellement sur l'implantation d'un defibrillateur cardiaque [99] . 
La prescription de Cordarone® au long cours en association aux 
betabloquants s'ils sont toleres doit etre reservee aux patients a 
risque de mort subite chez lesquels il n'est pas envisage 
d'implanter un defibrillateur automatique. 

Inhibiteurs calciques 

Le verapamil introduit a distance de la phase aigue et 
poursuivi au long cours a demontre dans l'etude DAVIT II qu'il 
reduisait de facon significative la mortalite et les recidives 
d'infarctus. Cette efficacite serait meme comparable a celle des 
betabloquants, ce qui place le verapamil comme une alternative 
au traitement betabloquant, notamment lorsque celui-ci est 
contre-indique pour une raison autre que l'insuffisance cardia- 
que [100] . Les autres inhibiteurs calciques n'ont pas demontre 
d'interet en termes de prevention secondaire. En revanche, en 
cas d'angor residuel ou d'hypertension, ils peuvent etre associes 
aux autres traitements du postinfarctus. 

Controle des autres facteurs de risque 

Le controle rigoureux de tous les facteurs de risque de 
l'atherosclerose (tabac, diabete et l'hypertension arterielle) fait 
partie integrante du traitement de prevention secondaire. 
Pourtant, si Ton se refere aux donnees des enquetes Euroaspire 
I et II qui ont recense plus de 8 000 coronariens dans 15 pays 
europeens, 1 an et demi apres un evenement coronaire on 
constate que 21 % des patients continuent de fumer, 50 % ont 
une pression arterielle superieure a 140/90 et 72 % des diabeti- 
ques sont insuffisamment controles. 



Readaptation apres infarctus 

II n'y a pas a ce jour de grande etude qui ait demontre 
clairement les benefices de la readaptation cardiaque post- 
infarctus sur la mortalite ni sur les recidives dTDM. Toutefois, 
elle semble particulierement recommandee pour faciliter la 
reinsertion professionnelle des sujets les plus jeunes, qui 
retrouvent ainsi plus rapidement une confiance en leurs 
capacites physiques apres leur accident. 




Conclusion 

Ces dernieres annees ont ete marquees en cardiologie par la 
realisation de progres majeurs en physiopathologie et par des 
avancees techniques spectaculaires qui ont contribue a reduire 
considerablement la morbidite et la mortalite des cardiopathies 
ischemiques, et celles de l'infarctus en particulier. 

La grande avancee a ete de comprendre et de demontrer 
l'interet majeur en termes de pronostic d'une reperfusion 
coronaire precoce a la phase aigue de l'infarctus. Le clinicien 
dispose actuellement de molecules de plus en plus efficaces pour 
lutter contre la thrombose coronaire qui occupe une place 
preeminente dans la genese de l'accident ischemique. Meme si 
l'angioplastie directe a demontre une grande efficacite, elle ne 
pourra probablement pas pour des raisons materielles etre 
accessible au plus grand nombre des patients. En revanche, une 
marge de progres certaine semble exister avec la mise au point 
de nouveaux protocoles de traitements antithrombotiques 
associant thrombolytiques, antiagregants de type anti-GP lib/ 
Ilia, anticoagulants par heparine de bas poids moleculaire et 
peut-etre bientot antithrombine directe. II est desormais bien 
etabli que, quel que soit le pouvoir « dethrombosant » de ces 
molecules ou de leurs associations, la condition essentielle de 
leur succes repose sur leur administration precoce des le debut 
des symptomes, et done le plus souvent possible en prehospita- 
lier. Cet objectif rend indispensable le renforcement des 
collaborations entre les SAMU, les services d'urgences et les 
cardiologues cliniciens et interventionnels. Une fois passee la 
phase aigue, un arsenal tres efficace de traitements de preven- 
tion secondaire est desormais bien defini et connu de tous. Un 
effort important reste a faire sur l'ordonnance du post-IDM et 
le suivi de son application afin qu'un plus grand nombre de 
patients puisse beneficier des recommandations therapeutiques 
actuelles qui sont fondees sur des preuves solides. 
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